ANNALES 
DANATOMIE PATHOLOGIQUE 
MEDICO-CHIRURGICALE 


PREMIERE ANNEE MAI 1924 


MEMOIRES ORIGINAUX 


MORPHOLOGIE ET PHYSIOLOGIE COMPAREES 
DES NEPHRITES 
ESSAI DE CLASSIFICATION ANATOMO-ETIOLOGIQUE 


par 


Charles OBERLING 


Chef des Travaux 4 l'Institut d’Anatomie Pathologique de Strasbourg. 


(Avec 2% figures) 


q 
A Dam, 


ll suffit de lire certains traités modernes sur les maladies du rein 
pour se rendre compte que la classification morphologique des néphrites 
est de plus en plus abandonnée. On s’estime heureux d’avoir enfin 
dépassé « l’¢re anatomo-pathologique » ; on reproche a la morphologie 
@avoir considérablement retardé l’évolution de la pathologie rénale, et la 
physiologie clame bien haut son triomphe sur la morphologie. 

Personne ne cherche 4 nier les progrés énormes de la physiologie 
pathologique du rein. Sans aucun doute, la classification limpide de 
Wmat donne au clinicien un schéma commode, outre qu’elle lui fournit 
en méme temps des indications thérapeutiques que la morphologie ne 
peut lui donner. 

Mais, quoi qu’on puisse dire, une maladie ne se définit pas par ses 
symptomes. Cette notion, a laquelle nous devons tant de progrés en méde- 
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cine, doit étre appliquée intégralement 4 la pathologie rénale ; pour 
toute étude approfondie des néphrites, la base morphologique est indis. 
pensable. 

Quelles sont donc les raisons qui ont déterminé le prétendu échee 
de l’anatomie pathologique des néphrites ? Nous trouvons la réponse 
unanime dans tous les traités modernes de pathologie rénale. On pré- 
tend que, malgré la diversité évidente des agents pathogénes, les altéra. 
tions frappent toujours toutes les parties de la glande ; elles sont par 
la méme toujours diffuses et trop semblables entre elles pour pouvoir 
servir de base 4 une classification rationnelle. 

Nos recherches personnelles nous ont conduit 4 des résultats exac- 
tement opposés. 

Malgré la diffusion et la complexité des lésions, nous voyons se dégager 
quelques grandes formes, caractérisées par leur aspect morphologiqnve et 
par un facteur étiologique souvent spécial. Ces formes gardent leur 
empreinte individuelle pendant toute l’évolution, et c’est grace a ce 
fait qu’elles peuvent étre reconnues et analysées jusque dans le stade 
cicatriciel. 

C’est a la description de ces grandes formes anatomiques et a la con- 
frontation des classifications morphologiques et physio-pathologiques 
que le présent travail est voué. 
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PREMIERE PARTIE 


ETUDE ANALYTIQUE 
I. — LA NEPHRITE PARENCHYMATEUSE TOXIQUE) 


La néphrite parenchymateuse toxique représente un grand groupe 
de néphrites dont un des caractéres essentiels est l’absence de phéno- 
ménes diapédétiques, au moins a l'état aigu. Les manifestations fran- 
chement inflammatoires font complétement défaut ; les lésions frappent 
essentiellement, souvent méme exclusivement, le parenchyme sécreéteur, 
elles se présentent sous forme d’altérations cellulaires trés complexes qui 
peuvent aboutir a la dégénérescence et a la nécrose. Les recherches 
étiologiques ont démontré que toujours des substances toxiques peuvent 
étre en cause ; tantot il s’agit de toxines endogénes inconnues, tantot de 
toxines microbiennes ou des substances minérales. 

Les néphrites parenchymateuses toxiques sont faciles 4 reproduir¢ 
chez l’animal ; les innombrables expériences faites 4 ce sujet ont fourni 
des renseignements trés précis et intéressants, surtout quand on envisage 
leur application a la pathologie humaine. BS 
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Quand on reproduit expérimentalement des néphrites avec certains 
corps chimiques, on se rend compte que les altérations rénales varient 
d@intensité et surtout d’étendue. 

Souvent, elles sont localisées exclusivement a l’appareil épithélial, 
surtout aux tubes contournés, parfois elles empiétent sur l’appareil 
glomérulaire, enfin, dans des cas rares, la destruction porte sur tout le 
parenchyme et sur le tissu interstitiel ; il vy a nécrose totale. 


L’étendue des lésions rénales dépend : 

1° de la dose du toxique employé ou plutét de la concentration avec laquelle 
cette substance arrive au rein. — La méme dose d’une substance toxique peut 
déterminer une néphrite épithéliale pure quand elle est injectée dans une 
veine hypodermique, une néphrite glomérulo-¢pithéliale quand elle est injectée 
directement dans lartére rénale ; 


2° de l'espéce animale. — La réaction des différentes espéces animales envers 
une méme substance toxique peut étre tout a fait différente ; 
3° de la nature du toxique employé. — Il y a des substances qui produisent 


facilement, méme a faible dose, des lésions glomérulaires (cantharidine, toxine 
diphtérique, arsenic) ; d’autres ont un effet limité 4 ’appareil épithélial, méme 
quand on les emploie A d«%es fort élevées (mercure). 


Au point de vue anatomique, les néphrites parenchymateuses toxiques 
se divisent done facilement en néphrites épithéliales, néphrites glomé- 
rulo-épithéliales et néphrites diffuses nécrosantes. 


1. — LA NEPHRITE EPITHELIALE 
Définition 


Sous ce nom, nous désignons toutes les néphrites ot les lésions, dans 
leur stade initial, frappent exclusivement l'appareil épithélial. 11 peut 
y avoir congestion glomérulaire, congestion et oedéme du tissu inters- 
titiel, mais ni le glomérule ni le tissu interstitiel ne montrent des phéno- 
thénes inflammatoires ou dégénératifs. 


Expérimentation 

La néphrite épithéliaie est une des formes les plus faciles 4 reproduire expé- 
rimentalement : l’exemple classique est le rein de sublimé. Tous les auteurs 
saccordent A reconnaitre que les sels de mercure entrainent des lésions uni- 
quement localisées aux tubes. Les glomérules peuvent étre congestionnés, 
mais ils ne subissent aucune altération dégénérative ni inflammatoire. (Pour 
Yintoxication au sublimé, voir les travaux de CAsTAIGNE et RATHERY, CHAUFFARD, 
FiEssINGER, Lyon, MouriguAND et PoLicarp, SCHLEYER et HEDINGER, SuzUKI). 
La néphrite phosphorique étudiée par Cornit, BRAULT et HERzOG se traduit par 
une dégénérescence massive de l’appareil épithélial avec intégrité des autres 
éléments. Les sels de chrome (GERGENS, KABIERSKE, PANDER, VON KALDEN) pro- 
duisent presque toujours des lésions dégénératives et nécrosantes de l’épithé- 
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lium secréteur. Dans des cas exceptionnels, on a noté des nécroses de cellules 
endothéliales glomérulaires, mais jamais de glomérulite vraie. Les lésion, 
déterminées par les sels d’urane sont, d’aprés CHITTENDEN, HUTCHINSON et 
LAMBERT, REICHTER, SUZUKI, superposables a celles de la néphrite mercurielle, 
il y a done intégrité des glomérules, mais lésions dégénératives et nécrosantes 
des ¢pithéliums, surtout du tube contourné. D’aprés RaTHERY et Saison, le 
chloroforme peut produire des lésions rénales qui se traduisent par des phé- 
noménes de cytolyse protoplasmique dans les cellules épithéliales. Enfin, 
RATHERY et CAsTAIGNE ont démontré que certaines fowvines élaborées dans 
Vorganisme méme, a la suite d'une lésion rénale unilatérale, agissent sur Je 
rein jusque-la indemne, en produisant des altérations uniquement localisées 
dans l’appareil épithélial. 


Etiologie 


Il est naturel que les intoxications par les corps chimiques de nature 
bien définie, dont on se sert couramment dans l’expérimentation, jouent 
un role trés restreint en pathologie humaine. Mais lorsque des empoi- 
sonnements par ces substances se présentent, les reins offrent, comme 
chez l’animal. l’image de la néphrite épithéliale (voir les intoxications 
par le sublimé, les sels de chrome, le phosphore, le chloroforme),. 

La néphrite épithéliale est fréquente dans tous les troubles du méta- 
bolisme : les néphrites gravidiques, les néphrites diabétiques sont de 
cet ordre. Enfin, elle s’observe le plus souvent dans une foule de mala- 
dies infectieuses. La néphrite appendiculaire (DrEuLAFoy), le rein du 
choléra (FRAENKEL, VAN DER StricuHT), de la fiévre jaune (MAncuHovx, 
Stmonp) sont des exemples classiques de néphrites épithéliales, mais 
nous n’avons pas besoin de nous arréter a ces exemples ; l’albuminurie 
dite « fébrile » qui accompagne presque constamment les états infec- 
tieux est liée existence d'une néphrite épithéliale. 

On se demande alors si les altérations rénales sont dues aux toxines 
microbiennes ou a la présence de microbes. Nous avons limpression 
qu'il faut exclusivement incriminer l’action des toxines et voici les faits 
qui justifient cette opinion : 

1. La nature des altérations, absolument identiques a celles qu’on 
observe a la suite des intoxications: il y a absence complete de tout 
phénoméne diapédétique : le rein phosphorique, par exemple, est abso- 
fument identique au rein de la fiévre jaune ou du choléra. 

2. La localisation des lésions. La diffusion des lésions 4 tout l’appareil 
épithélial qu’on observe dans certaines maladies infectieuses (voir les 
descriptions des néphrites appendiculaires par DreEULAFOyY) ne se com- 
prend guére par l’action directe des microbes ; d’autre part, les lésions 
peuvent étre localisées dans un segment bien défini du tube contourné, 
ce qui s’explique trés bien par V’élimination d’une substance toxique et 
nullement par Vl’action microbienne directe. 
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Done nous admettons que les néphrites épithéliales de ’homme sont 
des néphrites toxiques. Les toxines peuvent étre de nature trés diverse : 
exogenes (substances chimiques, organiques ou inorganiques), endo- 


genes (troubles du métabolisme), ou infectieuses. — 


Aspect macroscopique 


L’aspect macroscopique des reins atteints de néphrite épithéliale est 
des plus variables et dépend, en dehors de l’extension des lésions, du 
degré de congestion et de l’oedéme interstitiel. : 
Souvent, lorsque les lésions sont peu prononcées ou suraigués, rien 7 
ne traduit leur existence a l’ceil nu. : 
D’autres fois, on est frappé par la teinte pale du parenchyme et par : 
effacement plus ou moins complet du dessin. Suivant le degré de 
congestion, les glomérules sont trés nets, « en piqure de puce » ou io 
bien invisibles. Dans les cas typiques, a lésions étendues, le rein est ’ 
en général modérément tuméfié, le parenchyme fait saillie 4 la coupe et 7 
présente un aspect trouble, cedémateux. Quand il y a stéatose étendue 7 
(rein d’ictére grave, rein phosphorique), l’organe offre une teinte jaune ; 
beurre caractéristique ; dans les autres cas, la teinte est pale, grisatre, 
le dessin est toujours effacé. OS 


Aspect histologique 7 


LESIONS CADAVERIQUES. —- Avant d’entreprendre l’étude histologique, il 
faut éliminer une cause d’erreurs : les lésions dues a la cadavérisation. 

C’est le mérite de RATHERY en France, de BENDA, FAHR, ASCHOFF en 
Allemagne, d’avoir insisté sur la grande fragilité de la cellule rénale 
et d’avoir montré avec quelle rapidité et quelle intensité l’autolyse _ 
cadavérique modifie sa structure. D’aprés Ratuery, les altérations cada- 
vériques sont nettes, méme dés le premier quart d’heure. Elles sont 
caractérisées par la disparition des granulations d’Altmann, par Vappa- 
rition de grosses boules sarcoplasmiques qui s’accumulent a la partie 
apicale de la cellule et qui, aprés rupture de la bordure en brosse, se 
répandent dans la lumiére. Plus tard, il y a vacuolisation, puis des- 
quamation de la partie sus-nucléaire et, finalement, ce qui reste du _ 
corps cellulaire se détache de la basale. ; 

Pourtant, nous avons la ferme conviction qu’une bonne partie de ces 7 
altérations prétendues cadavériques peuvent étre vitales. L’apparition 
des boules sarcoplasmiques, la vacuolisation du cytoplasme, la desqua- 
mation cellulaire s’observent fréquemment dans des reins ot toute 
influence de cadavérisation peut étre exclue. Quoi qu’il en soit, la con- 
clusion pratique de ces travaux est aussi irréfutable que désolante : 
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aucune étude approfondie des lésions cellulaires ne doit étre te tée 
quand le rein n’a pas été fixé immédiatement apres la mort, Heureuse- 
ment, nous avons été 4 méme de pratiquer beaucoup de prélévements 


dans des conditions trés favorables 4 ce point de vue, et c’est unique- 


ment sur ces cas que nous avons basé nos déductions. 


LOCALISATION DES LESIONS. — A l'état aigu, les altérations épithéliates 
sont localisées dans les tubes contournés, dans les anses de Henle et par- 
fois dans les piéces intermédiaires. Elles peuvent ¢tre généralisées ou 
parcellaires. 

Les néphrites épithéliales réellement totales sont rares ; presque tou- 
jours, on arrive 4 retrouver des cellules et méme des tubes entiers par- 
faitement indemnes. Parfois, les lésions sont nettement localisées dans 
un certain segment. Dans telle néphrite, c’est exclusivement le premier 
segment, dans telle autre, c’est surtout le segment terminal du tube con- 
tourné qui est lésé. 

Il est logique d’admettre que les localisations précises correspondent 
aux endroits qui ont été les plus exposés 4 lagent nocif ; ce fait est par- 
faitement d’accord avec les données physiologiques : Suzuki a démontré 
expérimentalement que beaucoup de substances: sont éliminées dans 


un segment bien défini du tube sécréteur. 
CYTOLOGIE DE LA NEPHRITE EPITHELIALE. — Les altérations cytologiques 


de la néphrite épithéliale sont excessivement complexes. L’interprétation 
en est souvent difficile et méme impossible avec les méthodes d’inveosti- 
gation dont nous disposons actuellement. 

L’aspect des lésions varie essentiellement avec la nature et la concen- 
tration de la substance toxique ; une intoxication brutale est suscep- 
tible de produire des altérations absolument différentes de celles qu’on 
observe dans les néphrites épithéliales 4 évolution lente. Il est donc 
impossible d’établir un schéma unique suivant lequel évoluent les 
lésions.* 

Quand la substance toxique agit 4 dose massive sur la cellule, elle 
détermine une nécrose brusque : le protoplasme devient homogéne, aci- 
dophile, le noyau pycnotique ; l’aspect ne différe en rien de la nécrose 
de coagulation que nous observons dans les autres organes. Si, par 
contre, l’intoxication est plus lente, fait courant en pathologie humaine, 
les lésions deviennent trés polymorphes et peuvent parcourir une longue 
série d’étapes intermédiaires avant d’aboutir a la mort cellulaire (1). 


(1) Traité de Pathologie médicale, SERGENT, RipaDEAU-DUMAS, BABONNEIX, 
t. XIII, p. 141. 
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1). 
NEIX, 


Etat granuleux, — La premiére altération de la cellule rénale consiste 7 
en une métamorphose granuleuse du cytoplasme ; il se charge de grains 
acidophiles, inégaux, de plus en plus nombreux. La cellule se tuméfie 
légerement, tandis que la bordure en brosse persiste. Le noyau reste 
indemne. 
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Deux questions se posent: 1° Quelle est la provenance des granulations ? 


et 2° quelle est la signification de cet état granuleux ? 
La genése des granulations est en rapport avec des altérations de Vappareil 


Fic. 1. — Néphrite épithéliale (datant de sept mois). 
Coloration & Vhématoxyline de Mallory. 


La coupe présente plusieurs tubes contournés (c et d+ et deux piéces inter- 
médiaires (pi). Dans le tube c, état granuleux peu avancé, la bordure en 
brosse (b) persiste, les cellules sont tuméfi¢es. Remarquer la netteté des 
batonnets de Heidenhain. Accumulation de granulations irréguliéres dans 
la partie apicale de la cellule. Dans le tube d, état granuleux plus avancé, 
Les batonnets sont presque entiérement transformés en granulations. Remar- 
quer l’intégrité des noyaux. 

mitochondrial ; les colorations appropri¢es (méthode de Regaud, hématoxyline 

de Mallory) permettent d’en suivre toutes les étapes. Les batonnets de Hei- 

denhain, homogénes d’abord, montrent des renflements moniliformes et 
finissent par s’émietter. Les grains qui en résultent gardent au début une dis- 
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position linéaire, au moins dans la partie basale de la cellule, puis ils deviep. 
nent inégaux et se dispersent dans tout le cytoplasme. 

La réponse 4 la seconde question est beaucoup plus délicate. Puisque l’éta 
granuleux correspond a une altération de |’appareil mitochondrial, son appré. 
ciation ne sera possible que lorsqu’on connaitra exactement le réle de cet 
appareil, ses rapports avec les processus de sécrétion et ses modifications fone. 
tionnelles. 

Ces questions touchent un des problémes les plus complexes et les plus 
discutés de la physiologie cellulaire. Certains auteurs voient des liens trés 
étroits entre les mitochondries et la sécrétion, ils admettent que les m‘tochon- 
dries peuvent se transformer directement en grains de sécrétion (Théorie des 
unicistes, adoptée par PRENANT, Bouin, Ernst, KOLsTER). Cette maniére de voir 
n’est pas universellement admise ; nombre d’auteurs séparent au_ contraire 
strictement grains structuraux (mitochondries) et grains de sécrétion ; pour 
eux, il n’y a jamais transformation dans le sens des unicistes ; les grains de 
sécrétion naissent dans le protoplasme intergranulaire, et il parait discutable 
que l’appareil mitochondrial ait des rapports méme indirects avec la sécrétion 
cellulaire. (Théorie des dualistes, défendue par Benpa, CEsa BIANCHI, Faur, et 
dautres.) Entre ces deux extrémes, il y a place pour une hypothése intermé- 
diaire : ReGaup n’admet pas la transformation des mitochondries en grains de 
sécrétion, mais attribue & l'appareil mitochondrial une influence plut6ét indirecte 
sur le processus de sécrétion. 

Ces discussions, pour stériles qu’elles puissent paraitre, ne sont pas sans 
intérét pour notre sujet. Si l’on admet des relations étroites entre l'appareil 
mitochondrial et la sécrétion, om comprendra une certaine labilité structurale 
de ces éléments, on sera porté a croire que des altérations méme importantes 
de cet appareil puissent étre passagéres, liées & un trouble fonctionnel, done 
entiérement réparables. Si, par contre, on considére, avec BENDA et les autres 
dualistes, l'appareil mitochondrial comme la « structure fondamentale de la 
cellule », on est forcé de voir dans toutes les altérations de cet appareil un 
trouble régressif manifeste. 

Il importe done de savoir comment se comportent les mitochondries dans 
la cellule rénale en cours des modifications fonctionnelles passagéres. 

Dans les conditions normales, l'appareil mitochondrial du rein des mammi- 
féres ne présente guére de modifications qu’on puisse rapporter a un cycle 
sécrétoire. I] est done naturel qu’on ait cherché par tous les moyens a exa- 
gérer ou a diminuer le processus de sécrétion pour voir si l’aspect des mito- 
chondries est vraiment inaltérable fonctionnellement. 

En réduisant au minimum la sécrétion rénale, KoLsTeR a yu une tuméfaction 
des cellules du tube contourné avec apparition de batonnets énormes. Dés 
qu’il provoquait la diurése, les parties apicales des batonnets s’¢miettaient en 
méme temps que la cellule s’aplatissait. 

Dans le méme ordre d’idées, nous citerons les recherches cytologiques de la 
polyurie expérimentale (LaymM, Mayer et RaTHery). RaTHERY a montré, les 
figures en font foi, que cet état d’hyperfonction est caractérisé par l’apparitioa 
de vacuoles, par la fragmentation des stries de He‘denhain jusqu’A leur dispa- 
rition, suivie d’un essaimage de granulations dans tout le corps protoplasm‘que. 
Or, cette description s’applique littéralement aux cellules en état granuleux. 
Retenons done ce fa‘t important, qu’en dehors de toute intoxication, des modi- 
fications fonctionnelles sont capables A elles seules de déterminer les altéra- 
tions de l’appareil mitochondrial que nous avons observées. 
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Is devien. Nous en concluerons que l'état granuleux de la cellule rénale n’est 


nullement l’indice d’un processus destructif, mais tout simplement d’une 
ag état aitération de la fonction. Puisque nous trouvons les mémes alterations 
le de cet dans des modifications fonctionnelles passagéres (polyurie expérimen- 


tale), nous sommes en droit de les considérer comme entiérement réver- 
sibles, pourvu naturellement que l’influence pathogéne cesse. Il est 
Pr plus méme probable que l’état granuleux, loin d’étre indice d’une dégéné- 

mitadian rescence, est la manifestation d’une hyperactivité maladive déclenchée 
\corie des par l’action irritante de la substance toxique. 

e de voir Le sort ultérieur des cellules en état granuleux est trés variable. Sou- 
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Fic. 2. — Néphrite épithéliale aigué. 
mammi- Coloration & Vhématoxyline de Mallory. 
“ eyele Deux tubes contournés. Tube a4 droite: différents aspects de l’état granuleux (gr.) ; 
a v, début de vacuolisation. On remarque l’apparition de vacuoles entre 
*s_ mito- les batonnets de Heidenhain. Tube b : vacuolisation plus avancée avec 
lésions de cytolyse des deuxiéme et troisiéme degrés (RATHERY) surtout pro- 
éfaction noncées en n 3 m, mitoses. 

es. Dés 

en 


vent, l'état granuleux reste U'unique manifestation d’une intoxication 
tré, les tres légére ; quand V’influence toxique cesse, tout se remet, il y a res- 
arition titution compléte. D’autre part, une intoxication trés atténuée peut 
* dispa- persister pendant longtemps ; dans ces conditions, l’état granuleux se 
ar maintient. Nous avons pu faire des observations qui tendent 4 prouver 
| mo. que I’état granuleux peut persister pendant des semaines et des mois. 

altéra- D’habitude, l’état granuleux n’est qu’une phase passagére dans l’évo- 
lution des lésions cytoplasmiques ; dans un délai plus ou moins court 
sy ajoutent des altérations dont le caractére régressif est indéniable. 
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La cellule se tuméfie considérablement, la bordure en brosse dis. 
parait, il y a effraction de la cuticule et expulsion des grains dans 
la lumiére du tube. Simuitanément, la cellule dégage une substance 
albumineuse sous forme de prolongements filamenteux qui se rejoignent 
et constituent un réseau dans la lumiére du tube. La cellule se décharge 
ainsi de son appareil mitichondrial et on assiste 4 un processus ‘de 
dédijj érenciation manifeste et progressif. Les éléments touchés sont 
toujours aplatis ; leur cytoplasme est réticulé, tantot clair, tantot som. 
bre, homogéne, sans trace de mitochondries ; la brosse peut exister, mais 
elle fait le plus souvent défaut ; le noyau est tantot normal, tantét 
hyperchromatique, parfois bourgeonnant et monstrueux. 

En somme, une grande partie des cellules en état granuleux subissent 
une involution ; elles conservent leur vitalité, mais se dédifférencient, au 
moins momentanément. Nous ignorons si cette dédifférenciation est pas. 
sagere ou définitive. 

Les autres lésions sont toutes caractérisées par le fait qu’elles abou. 
tissent a la mort cellulaire. Voici les aspects les plus caractéristiques : 

1. Les grains sont expulsés, des vacuoles apparaissent dans la partie 
basale, puis envahissent des plages cytoplasmiques de plus en_ plus 
importantes. La cellule devient claire, souvent elle desquame dans cet 
état. (Les cellules desquamées sont surtout nombreuses quand la régé- 
nération est accentuée, et la lumiére des tubes peut alors en étre bourrée.) 

Quand la cellule reste en place, il n’en persiste bientét plus que des 
débris protoplasmiques, les lésions nucléaires se manifestent et I’on 
assiste a la cytolyse du quatriéme degré décrite par RATHERY. 

2. La cellule en état granuleux se tuméfie considérablement, les grains 
augmentent de taille et de nombre, des altérations nucléaires (pycnose) 
interviennent et témoignent de la mort de la cellule. 

3. Les granulations se fusionnent, le cytoplasme devient homogene et 
trés chromophile, le noyau entre en pycnose (homogénéisation de 
RATHERY). 


Dégénérescence granuleuse. — En présence de ces évolutions, il parait 
justifié de se demander si les granulations doivent toujours étre consi- 
dérées comme des éléments mitochondriaux et s’il ne peut pas y avoir 
des grains « dégénératifs », résultant d’une nécrose de coagulation cyto- 
plasmique. 

Il faudrait alors séparer l'état granuleux de la dégénérescence gra- 
nuleuse. 


Fanr établit explicitement cette différence : il considére les grains qui ne 
se colorent plus & ’Altmann comme dégénératifs ; d’autre part, il propose une 
méthode qui permettrait de distinguer facilement les grains mitochondriaux 
des grains de dégénérescence (hyaline Tropfen). Mais les résultats obtenus par 
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ces méthodes ont été contest¢s par de nombreux auteurs. Il est cependant un 
fait, c’est que Vhématoxyline de Mallory met en évidence des grains différem- 
ment colorés : bleus et rouges. Les grains rouges sont en géncral plus rares ; 
dans certains reins, ils font complétement défaut ; dans d’autres, on les trouve 
en nombre considérable, mais on les rencontre dans les cellules peu touchées 


.CONSTANTIM.. 
640 
Fic. 3. — Néphrite épithéliale (évolution de sept mois). 


Coloration des mitochondries A Vhématoxyline de Regaud. 
n, tube contourné A peu prés normal (le tube est coupé un peu tangentielle- 
ment, c’est pour cette raison que les batonnets paraissent fragmentés) ; 
a, b, c, différents stades de la transformation granuleuse des batonnets. 
Remarquer l’intégrité de la bordure en brosse et des noyaux. 


aussi bien que dans les cellules en voie de dégénérescence manifeste, Aucune 
conclusion ne peut étre tirée de ces faits, et i] faut bien avouer que l’interpre- 
tation des granulations cytoplasmiques est encore bien imprécise. 


q 
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Trés souvent, l’état granuleux n’est certainement que l’indice dune 
modification passagére de l’appareil mitichondrial, mais d’autres fois, il 
s’observe dans des cellules mortes sans que nous sachions si les grains 
sont de nature différente dans et l'autre cas. Seul, état du noyau 
peut nous fournir des renseignements utiles sur l’intensité et l’impor- 
tance des lésions cytoplasmiques. 


br 
: Fig. 4. — Néphrite épithéliale (datant de sept mois). 
Coloration a Vhématoxyline de Mallory. 


Tubes contournés avec lésions qui correspondent A peu prés a la cytolyse du 
troisiéme degré de Ratnery. Les limites cellulaires sont imprécises ; le 
cytoplasme est trés vacuolaire, on ne voit persister que quelques granula- 
tions, et ¢a et 14 que!ques vestiges de batonnets. Au péle apical des cellules, 
on reconnait parfois un reste de la bordure en brosse (br). Les noyaux 
présentent des signes manifestes de pycnose. 


Stéatose de Vappareil épithélial. — Dans de nombreuses néphrites 
épithéliales, les cellules du tube contourné, de V’anse ou méme de la 
piéce intermédiaire sont chargées de graisse en quantité trés variable. 

_ Dans certaines néphrites (intoxication phosphorique, ictére grave, fiévre 
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jaune), la stéatose massive est pathognomonique. Jadis, on avait ten- 
dance a parler de dégénérescence graisseuse toutes les fois qu’on cons- 
tatait des graisses dans la cellule rénale ; les recherches sur le rein dia- 
bétique ont apporté quelque changement a cette maniére de voir ; on 
sest rendu compte que les graisses peuvent étre exclusivement infiltra- 
tives et non dégénératives. 

ll est d’ailleurs connu que la « dégénérescence graisseuse massive de 
tout ’appareil épithelial » est souvent en opposition avec des manifesta- 
tions cliniques insignifiantes. S’appuyant sur ce fait, MuNcK a étudié ce 
probleme et il arrive a la conclusion que le rein de l’ictére grave est 
exempt de toute lésion dégénérative, la stéatose est déterminée par la 
lipémie, done il n’y a pas néphrite 4 proprement parler. Nous avons 
limpression que MUNCK s’est un peu égaré dans l’autre extréme ; dans 
les reins d’ictére grave que nous avons eu l’occasion d’examiner, il y 
avait des lésions épithéliales indiscutables, mais — il faut ’avouer — 
peu prononcées par rapport 4 la stéatose. 

Soulignons donc le fait que stéatose ne signifie pas toujours dégénéres- 
cence graisseuse. Sléatose et lésions épithéliales ne sont pas toujours 
paralléles ; les deux peuvent exister isolément, et il n’est surtout pas 
permis de tenir compte de la stéatose pour apprécier l'état fonctionnel 
de la cellule rénale. 

L’étude de ces altérations cytologiques permet d’apprécier la com- 
plexité des remaniements qui se produisent a la suite d’une influence 
toxique dans un tissu aussi différencié. 

Le tableau ci-dessous énumére les aspects différents que peut pré- 
senter la cellule rénale pour peu que l’effet de la substance toxique ne 
soit pas immédiatement nécrosant. Nous n’avons nullement la prétention 
détablir un schéma univoque, la tentative seule en serait absurde, tant 
les lesions sont complexes. Nous voulons simplement indiquer les alté- 
rations les plus fréquentes et les possibilités évolutives que nous Jeur 
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D’autre part, il est intéressant de voir que les mémes lois biologiques 
régissent le rein comme tout autre tissu a cellules tres différencic¢es, 

La phase destructive de Vintoxication est précédée par une phage 
irritative qui se révéle par l’état granuleux de la cellule. Si l’influence 
toxique cesse, la cellule redevient normale ; si elle continue, la cellule 
ou bien dégénére et disparait, ou bien se différencie, persiste et récy. 
pére des qualités prolifératives qui la rendent apte a suppléer aux pertes 
subies. Ces qualités prolifératives se manifestent dés le début ; elles ge 
traduisent par la présence de nombreux plasmodes, et il n’est pas rare 
de trouver des cellules en état granuleux qui renferment cinq ou six 
noyaux. Mais ce sont surtout les cellules dédifférenciées qui montrent ces 
capacités multiplicatrices, les noyaux hyperchromatiques bourgeonnants 
en sont témoins: ces cellules proliférent en remplacant de proche en 
proche les éléments dégénérés, tout a fait comme le font les cellules 
cancéreuses. 


Les principaux symptomes de la néphrite épithéliale 


L’albuminurie est constante, souvent méme elle est l’unique symptéme, 
C’est le cas de la plupart des néphrites qui accompagnent les états infectieux. 
les troubles circulatoires (rein cardiaque), les troubles du métabolisme (albu- 
minurie de la grossesse). L’absence de modifications fonctionnelles est bien 
compr¢hensible : les lésions sont parcellaires et méme les cellules altérée; 
n’ont pas perdu toutes leurs capacités fonctionnelles (voir état granuleux). 
L’albuminurie peut présenter tous les degrés, elle peut atteindre des chiffres 
considérables, jusqu’a 50 0/00. 

La quantité d’urine peut étre normale, le plus souvent elle est diminuée. 

L’examen du culot de centrifugation montre toujours la présence de cylin- 
dres hyalins, granuleux ou épithéliaux. 

Dés que les lésions épithéliales ont pris une certaine diffusion, nous voyons 
se manifester des troubles fonctionnels dont le symptéme dominant est la 
chlorurémie. Il est inutile d’entrer ici dans les détails de l’image clinique qui 
ont été minutieusement dccrits A propos de la « néphrite chlorurémique hydro- 
pigéne » en France, & propos de la « néphrose » en Allemagne. Nous avots 
observé un cas tout a fait typique, réunissant tous les symptémes classiques: 
albuminurie massive (12°/).), amasarque et épanchements dans les grandes 
cavités, retention chlorurée. 

L’élimination de V’azote se produit en général normalement dans toutes les 
néphrites épithéliales non nécrosantes. Nous avons cependant rencontré plu- 
sieurs cas ot une azotémie notable coincidait avee des lésions épithéliales 
d’apparence peu marquées. Il nous manque encore le matériel anatomo-clinique 
suffisant et démonstratif pour reconnaitre quelles sont exactement les lésions 
cytoplasmiques qui commandent cette azotémie. 

La tension artérielle ne subit aucune élévation. Parmi nos nombreux ¢as 
de néphrites ¢pithéliales, nous n’avons constaté qu’une seule fois de l’hyper- 
tension, et encore il parait douteux que les lésions épithéliales du rein aient 
été pour quelque chose, d’autant plus qu’il s’agissait d’un vieux saturnin. 

Un fait cependant mérite d’étre souligné : c’est 'hématurie au cours de: 
néphrites épithéliales. 
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Jusqu’a présent, on considérait ce symptOme comme absolument pathogno- 
monique de lésions glomérulaires ; tous les auteurs sont d’accord sur ce 
point et précisément Faur et VOLHARD y ajoutent une grande importance 
Nous avons observé des cylindres hématiques dans plusieurs néphrites pure- 
ment épithéliales, surtout chez les enfants. L’hématurie peut méme étre mani- 
feste 4 l’examen clinique sans centrifugation. Comme source de V’hématurie, 
i] faut incriminer des hémorragies intratubulaires par rupture de la basale, 
fait que nous avons constaté a différentes reprises. II n’est done pas permis 
de se baser uniquement sur le symptéme hématurie pour faire le diagnostic 
différentiel entre la néphrite glomérulaire et la néphrite épithéliale. 

Les formes nécrosantes ont une symptomatologie spéciale qui découle de 


Yoligurie ou méme de l’anurie: la rétention de toutes les substances élimi- ° 


nables. Il y a done chlorurémie, azotémie, parfois méme hypertension arté- 


rielle. (VOLHARD.) 


La néphrite épithéliale aigué ou bien est rapidement mortelle, ou bien 
aboutit 4 la guérison définitive avec restitution fonctionnelle complete. 
Les formes chroniques sont exceptionnelles et, au point de vue morpho- 


EVOLUTION 


logique, presque inconnues chez homme. 

Cette évolution particuliére est fonction de la nature spéciale de l’agent 
pathogéne et des lésions anatomiques. 

Lintoxication qui détermine la néphrite est souvent pézxagére (mala- 
dies infectieuses, grossesse, empoisonnements, etc.). Les lésions rénales 
quelle entraine sont ou bien irréparables et rapidement mortelles, ou 
bien susceptibles d’une guérison compléte. En ce qui concerne la nature 
des lésions, l'absence de toute altération glomérulaire et interstitielle 
facilite cette restitution, et il est str que ce facteur est pour beaucoup 
dans l’évolution particuliére des néphrites épithéliales. Nous verrons 
plus tard qu’une influence toxique, méme passagére, peut déterminer 
des lésions chroniques aboutissant infailliblement 4 la sclérose pour peu 
qvil y ait des lésions glomérulaires ou interstitielles. 

Quoi qu’il en soit, la guérison compléte, méme dans les cas qui pré- 
sentaient 4 un moment donné des symptomes cliniques alarmants, est 
un phénoméne curieux et qui a suscité de nombreuses controverses. 


A notre avis, il faut tenir compte de deux faits pour le comprendre. 

1° Comme nous l’avons montré plus haut, les lésions ne sont souvent pas 
dégénératives ; elles sont par 14 méme susceptibles de restitution. Méme la 
présence d’albumine en quantité notable n’implique pas l’existence de lésions 
franchement dégénératives. Nous savons, depuis les travaux de MossNeR, que 
méme a I’¢tat normal, la sécrétion rénale est liée A ’élimination de substances 
albuminoides. Une élimination exagérée n’indique done pas forcément que ]a 
cellule ne fonetionne plus. D’ailleurs, ’expérience journaliére montre parfois 
we parfaite discordance entre le degré de l’albuminurie et V’intensité des 
lésions rénales ; il n’est pas rare d’observer une albuminurie intense 1a ot 
il y a des lésions rénales qui paraissent insignifiantes et inversement. De 


— 


CHARLES OBERLING 


plus, CHAUFFARD, puis PoNnFick, ont montré que Voligurie, et méme /’anurie 
(voir les néphrites du sublimé), ne correspondent pas forcément a une 
déchéance fonctionnelle de tout le parenchyme, mais peuvent étre d'origine 
mécanique : les tubes rénaux sont bouchés par des masses desquamées et par 
des cylindres. 

Tous ces faits tendent &4 démontrer que les symptémes cliniques font souvent 
soupconner des Iésions anatomiques plus intenses qu’elles ne sont en réalité ; 
dans ces conditions, la restitution compléte est plus compréhensible. 

2° Le deuxiéme fait 4 considérer est la capacité régénérative de l’épithélium 
rénal. Si Von arrive & démontrer que la cellule du tube sécréteur est capabie 
de se régénérer, de donner naissance a des éléments enti€rement différenciés, 
la guérison compléte de la néphrite épithéliale n’est plus étonnante. Mais jj 
s’agit la d’un probléme encore bien discuté. Pour la simplicité de l’exposé, 
nous s¢parons les deux questions suivantes : a) La cellule du tube contourné 
est-elle capable de se multiplier ? b) les éléments qui résultent de cette multi- 
plication peuvent-ils récupérer toutes les qualités dont leurs cellules-méres 
étaient douées ? 

a) Alors que de nombreux auteurs nient toute possibilité multiplicatrice 
de la cellule du tube contourné, d’innombrables observations nous ont montré 
que cest au contraire un élément doué d’une capacité proliférative trés 
accusée. 

I] n’est pas exceptionnel de voir dans des néphrites épithéliales (surtout dans 
les intoxications par le sublimé lorsque l’évolution a été relativement lente 
des tubes contournés, tapissés par des cellules basses, A protoplasme basophile 
et & noyaux multiples, souvent bourgeonnants et monstrueux comme dans des 
tumeurs malignes. De plus, la desquamation intense de cellules nucléées qui 
s’y observe sans que la continuité du revétement épithélial soit interrompue 
ne s’explique que par une multiplication hative des cellules et le remplace- 
ment des éléments détachés du tube contourné ; on observe alors des images 
entiérement superposables a celles que l’on voit dans certains cystadénomes 
du rein. 

De nombreux auteurs, parmi lesquels nous ne citerons que ComnciLmay, 
AscHoFF, GAYLORD, Cornit et RANVIER, THOREL, HERzOG, TILP, ont fait des cons- 
tatations analogues. On peut done considérer la capacité multiplicatrice de la 
cellule du tube contourné comme étant démontrée. 

b) Quant a la deuxiéme question, il est beaucoup plus difficile d’y répondre 
de fagon précise. Pour le faire, il faudrait étudier toutes les phases régénéra- 
trices dans une grande série d’animaux intoxiqués, avec le sublimé par exemple. 
Autant que nous sachions, cette étude n’a pas été faite. Il n’y a qu’un phéno 
méne qui ait été bien observé en série, c’est l’hypertrophie compensatrice 
dun rein aprés suppression de l’autre. Dans ces conditions, il y a, en effet, 
multiplication des cellules du tube contourné avec néoformation d’éléments en 
tout semblables a leurs cellules-méres (Rippert, GOLGI, MARTINOTTI, SACERDOTTI, 
Fiort, GALEoTTI, ViLLA-SANTA et autres). Mais nous savons trés bien qu'une 
application intégrale de ces faits aux néphrites n’est pas admissible. II est 
bien possible que certaines des cellules régénérées deviennent des éléments 
capables de fonctionner, mais il nous en manque la preuve formelle. Méme si 
lon refuse toute valeur fonctionnelle aux cellules de nouvelle formation, le 
seul fait qu’elles existent a tout de méme une grande. importance : grace A 
elles le tube persiste, ce qui garantit du moins le fonctionnement du glomérule 
et celui des quelques cellules épithéliales disséminées cA et 1a dans le tube 
qui ont échappé a la destruction et ont pu conserver leurs capacités secrétoires. 
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Les formes chroniques de la néphrite épithéliale 


Comme nous venons de l’exposer, les formes chroniques de la néphrite 
épithéliale sont trés rares, leur existence méme est niée par beaucoup 
d’auteurs. 


EXPERIMENTATION 


RarHery, en étudiant les effets des toxines élaborées par un rein malade 
sur le rein opposé, a obtenu des néphrites épithéliales avec les lésions connues 
de dégénérescence et cytolyse protoplasmique. Il a vu évoluer ces lésions vers 
une sclérose trés accentuée, avec dilatation tubulaire et aplatissement de 
répithélium. 

BagEHR, injectant de Viode dans l’artére rénale, a obtenu des lésions épi- 
théliales suivies de néphrite chronique avec atrophie sensible de lYorgane. Au 
microscope, l’aspect de ces reins était le suivant : 

« Tubes par places atrophiques, réduits a des trainées cellulaires, membrane 
propre épaissie, hyaline. Par places, les tubes sont fortement dilatés. Le tissu 
interstitiel est épaissi, mais pauvre en cellules. Les glomérules ne montrent 
aucune altération, méme pas d’épaississement de la capsule. Dans les zones 
de seclérose intense, les glomérules sont tellement rapprochés qu’ils semblent 
4 eux seuls constituer la plus grande partie du parenchyme. 

Les altérations vasculaires sont frappantes, elles consistent en un épais- 
sissement de "intima et une hyperplasie du systéme élastique des artéres arci- 
formes et interlobaires. » 


OBSERVATIONS CONNUES CHEZ L’HOMME 


Nous ne connaissons que trois cas humains publiés sous ce titre ; ils 
ont été décrits par FaAnrR dans sa monographie sur le mal de Bright, en 
collaboration avec VOLHARD. 

L’un de ces cas n’a que quatre mois d’évolution, un autre, un an : les 
reins sont plus gros qu’a l’état normal, leur surface lisse. Le microscope 
montre, 4 cOté des glomérules intacts, des tubes le plus souvent dilatés, 
avee des cellules atteintes de dégénérescences diverses ; le tissu inters- 
titiel est souvent infiltré de mononucléaires et par place nettement 
épaissi. Dans le troisieme cas, les reins sont scléro-atrophiques (75 et 
60 g.), de surface irréguliérement granuleuse. Au microscope, on cons- 
tate des foyers de sclérose 4 distribution trés inégale, mais assez étendus. 
Les tubes sont fortement dilatés, leurs cellules présentent des phénoménes 
de dégénérescence, les glomérules sont d’ordinaire indemnes, seuls ceux 
qui sont compris dans les foyers cicatriciels sont parfois scléreux. Dans 
aucun de ces trois cas il n’existait d’hypertrophie cardiaque. 


Liinterprétation de ces cas est évidemment difficile et préte A discussion. I] 
est bien naturel que des lésions épithéliales qui évoluent pendant des mois 
et des années entrainent des altérations interstitielles. Or, il est aprés coup 
difficile de prouver que les lésions comp!exes qu’on observe aient vraiment 
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débuté par une néphrite épithéliale. LOHLEIN, par exemple, conteste le diag. 
nostic de néphrite é¢pithéliale chronique et Fanr ne peut fournir la preuy: 
formelle de son iaterprétation, puisqu’il n’a pas vu Vimage histologique dy 
processus au début. Il se base uniquement sur lévolution clinique, d’ailleurs 
peu caractéristique dans deux des observations. 

Il nous est arrivé fort a propos de faire une observation de valeyr 
absolument expérimentale, que nous jugeons d’une importance capitale 
pour nos connaissances sur la néphrite épithéliale chronique, parce que 
c’est le seul cas humain incontestable observé jusqua présent. 

ll s’agit d’un sujet de vingt-cing ans chez lequel l’existence d’une 
néphrite épithéliale pure fut démontrée par l’étude d’une biopsie prati- 
quée lors d’une décapsulation. Le malade succombe un an et demi aprés 
cette intervention d’une affection intercurrente (tuberculose miliaire), 
Cliniquement, l’évolution de la néphrite n’avait guére été influencée par 
la décapsulation ; la piece d’autopsie nous permit done d’étudier une 
néphrite épithéliale chronique indiscutable. 

Basé sur cette observation, nous avons pu poser le diagnostic de 
néphrite épithéliale chronique dans un second cas tout a fait analogue, 
sans que, naturellement, une biopsie antérieure ait été pratiquée. En 
comparant nos observations avec celles de Fahr et avec limage des 
néphrites épithéliales chroniques expérimentales, on se rend compte 
qu’au point de vue histologique il y a concordance parfaite. Notamment 
la description des néphrites épithéliales chroniques expérimentales de 
BaEHR s’applique littéralement 4 nos cas. 

ll parait ainsi démontré que les lésions épithéliales qui évoluent vers 
un stade chronique déterminent des modifications caractéristiques et 
constantes. Nous en décrivons successivement l’aspect histologique et 


l’aspect macroscopique. 


Image histologique de la néphrite épithéliale chronique 


1. — Corpuscules de Malpighi. — Nous avons souvent noté une 
hypertrophie des corpuscules. L’épithélium capsulaire, partie de lappa 
reil épithélial, peut présenter des modifications : dégénérescence, mons- 
truosités nucléaires, proliférations ; il n’est pas rare qu’on trouve alors, 
par analogie avec les cylindres dans les tubes, des dépots albumineux 
dans la capsule. Le bouquet glomérulaire, par contre, est indemne de 
toute lésion inflammatoire pendant toute l’évolution du_ processus. 


2. — Les tubes secréteurs. — Ce qui frappe d’abord, c’est la grande 
variété de leur calibre. On constate une dilatation souvent énorme, frap- 
pant les tubes contournés, la premiére partie des anses de Henle, et 
parfois méme les piéces intermédiaires. A cété de ces tubes dilatés, 
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d’autres sont, au contraire, collabés, souvent a tel point que la lumiére 
n’est guére visible. 


Quels sont les facteurs qui déterminent cette inégalité des tubes ? Ponrick 
avait considéré la dilatation des tubes, fréquente dans les néphrites chroniques, 


-C. CONSTANTIN 


Fic. 5. — Néphrite épithéliale chronique 
(évolution de deux ans; méme rein représenté dans les figures 1,*3 et 4, 
examiné dix-huit mois plus tard). 
Intégrité des glomérules. Les tubes sont en partie collabés, en partie dilatés. 
Le tissu interstitiel est légérement épaissi, scléreux, sans réaction inflam- 
matoire manifeste. 


comme purement mécanique et due A l’obstruction des anses de Henle par 
des cylindres. Mais, sauf exception, nous ne croyons pas que cette explication 
simpliste soit justifiée. 

Si cette dilatation était due A un facteur mécanique, elle devrait se pro- 
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duire avec une certaine constance ; elle devra:t exister toujours quand jj 
y a formation de cylindres, ce qui n’est pas le cas ; ensuite, il faudrait que 
les tubes situés en amont de l’obstacle soient dilatés, les autres de calibre 
normal ou collabés. Le seul point ot l’on puisse logiquement admettre une 
obstruction par des cylindres est le rétrécissement physiologique qui siége 
dans la branche ascendante de Henle et au coude qui l’unit a la branche 
descendante. Une dilatation mécanique devrait toujours intéresser la branche 
descendante des anses de Henle et les tubes contournés.Or, il n’existe aucune 
régularité 4 ce point de vue. Dans de nombreux cas, ce ne sont que certains 
segments des tubes contournés qui sont dilatés ; d’autres fois, on trouve une 
dilatation des piéces intermédiaires, donc en aval de l’obstacle possible. Au 
début, les tubes dilatés dont trés souvent tapissés par un ¢pithélium qui pos- 
séde encore des qualités secrétoires, tandis que les tubes collabés sont revétus 
par des cellules complétement atypiques. Ce fait démontre nettement l’influence 
d’un facteur fonctionnel, agissant sur les cellules épithéliales mémes. 

Sous ce rapport, il est important de noter qu’une hyperfonction, méme 
passagére, peut provoquer, comme le montrent les expériences de la polyurie 
expérimentale, une dilatation considérable des tubes. 

Tous ces faits nous incitent 4 voir dans cette dilatation un facteur fonction- 
nel lié a une certaine altération cellulaire. Nous n’allons pas aussi loin que 
CHAUFFARD, qui parle méme d’une hypertrophie « compensatrice ». S’il s’agis- 
sait d’une hypertrophie « compensatrice », il faudrait s’attendre 4 observer 
ee phénoméne toujours quand une certaine partie du tissu rénal est deétruite, 
{l n’en est pas ainsi. Dans les néphrites ou, dés le début, la réaction intersti- 
tielle est trés prononcée (voir plus loin les néphrites interstitielles), il n’existe 
pas de dilatation tubulaire, et cependant la destruction du parenchyme rénal 
peut étre importante. La dilatation s’observe, par contre, toujours quand il 


y a des altérations épithéliales 4 marche lente ot les cellules épithéliales 
passent par toute une série de stades intermédiaires avant d’aboutir 4 la 
destruction ou a la dédifférenciation. 

Tandis que les cellules des tubes dilatés présentent encore des aspects qui 
permettent de les considérer comme secrétantes, les cellules des tubes rétrécis 
sont atypiques, privées de tout appareil mitochondrial. Elles se sont trans- 
formées en cellules de revétement. Le collapsus parait done également en rap- 
port avec des modifications fonctionnelles : il y a dédifférenciation progres- 
sive des cellules du tube contourné, rétrécissement de la lumiére sous |’influence 
du tissu conjonctif proliférant, le tube sécréteur se transforme en tube ezcré- 
teur. 


Les cellules épithéliales sont encore plus polymorphes que pendant 
le stade aigu. 

Les cellules en état granuleux sont nombreuses ; on en trouve fré- 
quemment d’énormes, renflées en massues, renfermant dans leur partie 
apicale des grains acidophiles. Les processus de dédifférenciation 


s’observent 4 tous les stades ; c’est précisément dans ces néphrites épi- 
théliales chroniques qu’on voit des tubes entiérement revétus de cel- 
lules cubiques, munies d’une bordure en brosse, a cytoplasme réticulé 
ou finement granuleux, sans trace de batonnets. 


Les cellules en voie de dégénérescence et de nécrose s’observent ¢a et 
la. Elles présentent les mémes caractéres que nous avons décrits plus 
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haut (dégénérescence granuleuse, homogénéisation, cytolyse protoplas- 
mique). 

A coté de ces cellules en voie de dégénérescence se trouvent d’autres 
qui sont petites, aplaties, 4 protoplasme basophile et 4 noyau hyperchro- 
matique, irrégulier. Ce sont des éléments en prolifération manifeste 


CONSTANTIN. 


i Fic. 6. — Néphrite épithéliale chronique. 
_ (Méme rein que celui représenté dans la figure précédente, 
vu a un plus fort grossissement.) 


Remarquer J’intégrité absolue des glomérules. On voit, céte 4 cdte, des tubes 
coliabés et des tubes dilatés. Les cellules qui tapissent les tubes collabés 
sont enti¢rement dédifférenciées, celles qui revétent les tubes dilatés sont 
beaucoup moins altérées, elles possédent certainement encore des qualités 
fonctionnelles importantes. 


qui semblent remplacer les autres cellules au fur et 4 mesure qu’elles 
entrent en nécrose. 

D’ailleurs, il faut bien qu’il y ait un remplacement continuel, puis- 
qu’on a l’impression que pas un tube n’a disparu en entier. De plus, 


| 
j | 


l’intégrité des glomérules démontre a l’évidence que tous les tubes sont 
perméables. 

Toutes ces modifications de l'appareil épithélial s’accompagnent d’une 
réaction du tissu interstitiel. Il est vrai que cette réaction peut faire 
défaut pendant longtemps ; nous avons observé une néphrite épithéliale 
qui evoluait depuis huit mois sans en montrer la moindre trace ; mais 
a la longue elle finit toujours par se manifester. Nous assistons 1a a un 


Fic. 7. — Néphrite épithéliale chronique. 

a, tubes contournés de dimensions habituelles ; b, groupe de tubes contournés 
considérablement dilatés. Tissu interstitiel uniformément épaissi, dépourvu 
d’éléments inflammatoires. 

> 4 


phénoméne commun 4 tous les organes oti se trouvent des cellules 
trés différenciées ; il y a des substances toxiques qui commencent par 
léser uniquement ces cellules, mais aprés un certain temps le tissu con- 
jonctif finit par prendre part au processus ; qu’on considére les hépa- 
tites, les gastrites chroniques, les myocardites, on trouvera partout des 
phénoménes superposables. En ce qui concerne cette réaction dans les 
néphrites épithéliales chroniques, elle se manifeste par une prolifération 
diffuse du tissu interstitiel, la membrane propre des tubes s’épaissit, 
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devient hyaline, les tubes sont de plus en plus écartés les uns des autres 
par un tissu conjonctif scléreux. L’infiltration lymphoide existe toujours, 
mais elle est souvent discréte. Dans les cas plus avancés, la sclérose 
est naturellement plus marquée et plus irréguliére, étendue la ou les 


ceilules épithéliales ont disparu ou se sont dédifférenciées, moins pro- 
noncée aux endroits ou les tubes sont dilatés. 

D’importance capitale sont les lésions vasculaires qui peuvent s’éta- 
blir secondairement dans ces néphrites épithéliales chroniques. Aux 
lésions décrites ci-dessus s’associent alors les lésions de la_ sclérose 
yasculaire, et l'on comprend facilement que cette complication apporte 
des modifications sensibles aux tableaux histologique et clinique. 

Au microscope, nous voyons des artérioles hyalines comme dans la 
sclérose vasculaire primitive ; les glomérules, jusque-la indemnes, devien- 
nent hyalins ; les tubes correspondants s’atrophient et disparaissent ; 
la sclérose devient de plus en plus intense. En clinique, ces phénoménes 
se manifestent par l’apparition d’hypertension et d’hypertrophie car- 
diaque, symptOmes qui font complétement défaut dans la néphrite épi- 
théliale pure. 

Au point de vue de la pathologie générale, l’apparition de lésions 
vasculaires dans un tissu de sclérose n’a rien d’étonnant, nous voyons 
le méme processus dans maintes circonstances analogues. 

Toutefois, FAHR nie catégoriquement leur existence dans la néphrite 
épithéliale chronique, mais nous croyons qu’il ne lui reste plus qu’a 
sincliner devant la réalité. 


Aspect macroscopique 


Dans les deux cas que nous avons observés, le rein était volumineux, 
la surface lisse, le parenchyme pale, c’était en somme l’aspect du gros 
rein blanc. Dans les deux premiéres observations de Fahr, les reins 
avaient le méme aspect, le rein de sa troisieme observation et les reins 
des néphrites épithéliales chrohiques expérimentales étaient atrophiques, 
leur surface irréguliére, la capsule adhérente. Cette différence des 
aspects parait au premier coup d’ceil un peu troublante, on se demande 
si la néphrite épithéliale peut aboutir au rein scléro-atrophique. Nous 
croyons qu’on peut répondre hardiment par laffirmation. Puisque la 
néphrite épithéliale peut entrainer une sclérose, elle doit forcément 
entrainer l’atrophie, pourvu que le processus ait le temps d’évoluer. 
Les reins, dans notre troisiéme observation, sont volumineux parce 
quil y a, en plus du tissu interstitiel épaissi, de nombreux tubes dilatés. 
Pour qu’il y ait atrophie, il suffit que le collapsus des tubes, déja_ si 
évident en certains endroits, s’étende davantage. 

Ainsi les observations humaines et l’expérience démontrent que la 
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néphrite épithéliale a une évolution bien spéciale, caractéristique 4 te| 
point que le diagnostic histologique est possible a tous les stades dy 
processus. Pendant trés longtemps, les altératicns peuvent rester limitées 
a l'appareil épithélial. Le rein est de volume normal ou légérement aug. 
menté a cause de la dilatation modérée de certains tubes. Arrivées 3 
la période chronique, les lésions retentissent sur le tissu conjonctif, Jes 
tubes restent en grande partie dilatés. Le rein est alors sensiblement 
augmenté de volume, 1 a Vlaspect du gros rein blanc. Ce fait est 4 
retenir. On a trop Vhabitude d’homologuer néphrite chronique et rein 
scléro-atrophique ; la néphrite épithéliale fait exception a cette régle. 
Finalement, l’atrophie tubulaire domine, le rein diminue de volume et, 
dans un stade qu’on n’aura que trés rarement l’occasion d’examiner 
chez ’homme, la néphrite épithéliale peut se présenter avec l’image du 
rein scléro-atrophique. 1 


Questions de nomenclature 

Arrivé a la fin de notre étude morphologique de la néphrite ¢pithéliale, nous 
désirons insister sur la question de la nomenclature. 

Tout d’abord, on pourrait demander pourquoi nous n’avons pas consery: 
ancien terme de néphrite tubuleuse. Nous croyons que ce terme préte a con- 
fusion. Les lésions de la néphrite épithéliale ne portent pas seulement sur 
l’épithélium des tubes, mais empiétent souvent sur l’épithélium de la capsule 
de Bowman. Au point de vue génétique, l’épithélium capsulaire et l’épithélium 
du tube contourné sont inséparables ; chez certains animaux, 1]’épithélium 
capsulaire garde d’une fagon définitive la méme forme que les cellules du 
tube contourné ; dans de nombreuses néphrites ¢pithéliales de ’homme, nous 
avons trouvé des altérations absolument superposables dans les deux leca- 
lisations de cette espéce cellulaire unique. Certains auteurs ont pris l’habitud: 
facheuse de parler de « glomérulite » quand il y a de l’exsudat capsulaire ou 
de la dégénérescence des cellules capsulaires. Ces lésions font essentielle- 
ment partie de la néphrite épithéliale et n’ont aucun rapport avec les altéra- 
tions glomérulaires. 

D’autre part, on sait que certains auteurs allemands, notamment Faur et 
VoLHARD, désignent par « néphrose » ce que nous appelons néphrite épithéliale. 
D’aprés ces auteurs, les lésions de la néphrite épithéliale sont purement dégé- 
nératives, il faut done éviter la terminaison « ite », qui implique un processus 
inflammatoire. 

De longues discussions ont été engagées, surtout par AscHorF, qui considére 
les altérations épithéliales comme partiellement réactionnelles et qui va jus- 
qu’a parler d’une « inflammation épithéliale ». 

D’ailleurs, ce ne sont pas seulement les auteurs allemands contemporains 
qui ont soulevé ces problémes. Les mémes op‘nions divergentes ont été émises 
a ce méme sujet, il y a bien longtemps, par LANCEREAUX, CoRNIL et RANVIER, 
LecorcuHE, BrAuLt d’un cété, par JoHNsoN, KLeBs, Ketscu de l’autre cété. (Cf. 
Dieucaroy, Pathol, int., t. II, p. 48, édit. 16.) 

Toutes ces discussions sont d’emblée vouées a la stér‘lité ; on devrait d’abord 
tacher de s’entendre sur la signification du processus inflammatoire en général 
avant de parler d’une inflammation épithéliale. _ 
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Qu’on attribue aux altérations épithéliales un caractére purement régressif 
ou qu’on les considére comme réactionnelles, peu importe. On ne peut nier 
que la néphrite épithéliale ne soit que l’application au rein de ce que nous 
yoyons dans tant d’autres organes et que nous appelons pourtant gastrife, 
hépatite, myocardite, pancréatite, etc. Dans tous ces organes, y compris le rein, 
nous assistons & la méme évolution des phénoménes morbides : lésions pure- 
ment épithéliales d’abord, lésions du tissu interstitiel ensuite, et finalement 
des remaniements de plus en plus importants qui aboutissent 4 des aspects 
dans lesquels la lésion initiale peut échapper complétement. 

L’alternative est done ou de changer une grande partie de la nomenclature 
anatomo-pathologique actuelle ou bien d’admettre le terme de néphrite épi- 
théliale. 

A notre avis, cette épuration du langage médical n’est absolument pas indi- 
quée ici. 

La néphrite épithéliale, considérée au point de vue de son évolution tout 
entiére, n’est évidemment pas un processus inflammatoire au sens banal, mais 
cest une inflammation tout de méme, trés atténuée, 4 marche lente, le type 
de inflammation pcrenchymateuse des anciens auteurs. 


a 


2. — LA NEPHRITE GLOMERULO-EPITHELIALE TOXIQUE 


La néphrite glomérulo-épithéliale toxique est caractérisée par des 
lésions dégénératives portant a la fois sur les glomérules et les tubes, 


Définition 


sans lésions appréciables du tissu interstitiel a l’état aigu. = 


Experimentation 


Chez les animaux, les lésions glomérulaires se reproduisent avec facilité. 
Certaines substances, telles que l’arsenic, la toxine diphtérique, la canthari- 
dine (1), peuvent méme déterminer de vraies glomérulites, avec diapédése de 
polynucléaires et tous les autres phénoménes que nous observons dans la 
glomérulo-néphrite infectieuse de homme. L’effet des toxines sur le glomérule 
devient encore plus efficace quand on les injecte directement dans l’artére 
rénale. C’est ainsi que RipBERT a pu reproduire des glomérulites en injectant 
une solution aqueuse d’iode ; BaER a eu le méme résultat en se servant du 
nitrate d’urane. Ce dernier auteur a méme pu obtenir des néphrites chroniques 
en tout comparables a la glomérulo-néphrite infectieuse de Vhomme. 


Observations chez l’homme ~ 

Les néphrites glomérulo-épithéliales toxiques sont relativement rares 
en pathologie humaine. II faut bien convenir que, lorsqu’on examine 


minutieusement les néphrites dites épithéliales, on y trouve parfois des 


(1) Pour la bibliographie, voir Cornit et Ranvier, Manuel d’Histologie patho- 
logique, t. V, p. 1331. 
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altérations glomérulaires sous forme de nécrose de quelques cellules 
endothéliales. Mais les reins toxiques 4 lésions glomérulaires manifestes 
sont exceptionnels. On a signalé des lésions glomérulaires dans |e; 
néphrites cantharidiennes et arsénicales. Moret prétend qu’on trouye 
dans la néphrite diphtérique, en dehors des lésions tubulaires, de |g 
congestion glomérulaire avec dégénérescence des cellules endothéliales, 
C’est ('éclampsie qui détermine le plus fréquemment des néphrites glo. 
meérulo-épithéliales toxiques. 

Les altérations rénales dues aux toxines éclamptiques sont tellement 
connues qu’il nous parait inutile de les décrire en détail. 

Les glomérules sont presque toujours lésés ; dans les cas graves, ils 
sont méme frappés d’une facon assez diffuse. On observe de la nécrose 
des cellules endothélia'es, des thromboses en grande partie hyalines; 
quelquefois, il y a rupture d'un capillaire et hémorragie dans la eap- 
sule. Il n’est pas rare de trouver des glomérules tout entiers nécrosés, Les 
phénomeénes diapédétiques font le plus souvent défaut. Les cellules 
épithéliales des tubes présentent les mémes lésions de néphrite épi- 
théliale que nous avons étudiées de plus prés dans le chapitre précédent. 

L’évolution des néphrites glomérulo-épithéliales toxiques n’est pas 
connue a ’heure actuelle. Quand les lésions glomérulaires ne sont pas 
trés étendues, une restitution au moins partielle parait trés possible ; il 

a supposer que la plupart des néphrites éclamptiques arrivent 4 

guérison compléte tant au point de vue anatomique que clinique. 

est important de signaler qu’a cété de ces néphrites glomérulo-€pithéliales 
aigués il en existe d’autres qui évoluent d’emblée sous image d’une néphrite 
chronique. 

On observe cette néphrite chez des sujets relativement jeunes, entre trente 
et quarante ans, nous l’avons méme constatée chez une femme de vingt-sept 
ans. Le début est insidieux, les malades présentent parfois des cedémes ou 
des épanchements dans les cavités séreuses, les premiers troubles qui appa- 
raissent généralement sont d’ordre cardio-vasculaire (palpitations, dyspnée, 
cyanose, maux de téte, etc.). Les urines examinées A ce moment contiennent 
de l’albumine en quantité nettement appréciable (2-4°/ des cylindres 
homogénes ou granuleux en grand nombre et parfois des hématies. L’hyper- 
tension est toujours notable, ’urée sanguine augmentée, les malades succon- 
bent aprés une évolution relativement courte : deux, au maximum trois ans, 
avec les symptémes de l’urémie. 

A Vexamen histologique des reins, on trouve des images qui rappellent 
beaucoup les scléroses vasculaires. Il y a hyalinisation diffuse des artérioles 
et transformation hyaline des glomérules. Mais, a cété de ces lésions, nous en 
voyons d’autres qui sont étrangéres A l’aspect de la sclérose vasculaire. Au 
niveau des corpuscules de Malpighi, on note une prolifération souvent con- 
sidérable des cellules capsulaires, des thromboses hyalines et fibrineuses, de la 
prolifération conjonctive avec formation de synéchies entre la capsule et le 
bouquet vasculaire. Les tubes qui persistent présentent l’aspect de la néphrite 
épithéliale chronique ; leur lumiére est sensiblement dilatée ; les cellules, 
dégénérées ou en voie de nécrose. 


| | 
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Comment faut-il interpréter ces cas ? 

Ce ne sont certainement pas des néphrites glomérulo-¢pithéliales infectieuses. 
D'abord, c'est précisément l'état infectieux qui fait défaut dans l’observation 
clinique ; ensuite, les lésions anatomiques des glomérules différent sensible- 
ment de ce qu’on voit dans les néphrites infectieuses. Ce qui prédomine, ce 
sont des lésions de dégénérescence hyaline ou fibrinoide, lésions qui indiquent 
nettement l’effet d’une substance toxique. De quelle nature est cette substance ? 
Nous ’ignorons complétement. Parmi les trois cas que nous avons observés, 
deux se rapportent a des femmes chez lesquelles les symptémes de néphrite 
sétaient déclarés & la suite d’une grossesse ; impossible de dire s’il y a la une 
simple coincidence ou s’il faut incriminer l’effet de toxines endogénes ayant 
quelques analogies avec les toxines éclamptiques. 


Comme on voit, les néphrites glomérulo-épithéliales toxiques sont 
encore trés mal explorées, ce ne sont en somme que des documents 
d’attente que nous avons présentés. Certainement, ces néphrites sont des 
plus rares en pathologie humaine, mais, n’y aurait-il d’autre intérét que 
de tacher d’élucider l’étiologie des néphrites, nous jugeons tout de 
méme important de maintenir cette catégorie, de ne pas confondre ces 
néphrites avec les néphrites glomérulo-épithéliales infectieuses ou avec 
les scléroses vasculaires. 


3. — LES NEPHRITES DIFFUSES 
Définition 
Cette forme de néphrite, la plus grave de toutes, est caractérisée par 


une nécrose brutale de tout le parenchyme secréteur et du tissu inters- 
titiel. 


Reproduction expérimentale 


Expérimentalement, la néphrite diffuse est facile a réaliser. Un grand 
nombre de substances susceptibles de déterminer des lésions rénales, 
telles que l’arsenic, les sels de chrome et d’urane, entrainent, lorsqu’on — 
les emploie 4 doses extrémes, des néphrites diffuses. . 


Observations chez l’homme 


Les observations analogues en pathologie humaine ne sont pas trés 
fréquentes. Au point de vue étiologique, ce sont, comme dans l’expé- 
rience, les intoxications graves avec des « poisons rénaux ». De plus, 
on a signalé la néphrite diffuse dans des cas de diphtérie, d’éclampsie 
(ScHUpPEL) et de septicémie staphyloccique (Fanr). 

Nous avons pu recueillir une observation caractéristique de néphrite 
diffuse. 
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Observation personnelle 


Les données cliniques sont trés incomplétes. Il s’agit d’un malade qui fut 
opéré en dehors de l’hépital pour appendicite gangréneuse. La durée de lop. 
ration fut de vingt minutes sous anesthésie mixte, chloroforme-cther. Pey 
aprés l’intervention se manifeste de l’ict?re, avec anurie complete et convul- 
sions. Le sujet succombe quatre jours plus tard, dans le coma. Quelques 
fragments de foie et de rein furent envoyés 4 l'Institut d’Anatomie patholo- 
gique. 

Le foie présente les lésions caractéristiques de l’ictére grave, avec dégéné. 
rescence graisseuse brutale de toute la glande hépatique. 

Le rein montre une nécrose totale de la corticale. Dans les tubes, aucun 
noyau n’est reconnaissable, les cellules sont transformées en des masses gra. 
nuleuses acidophiles. Dans les corpuscules de Malpighi, on reconnait quelques 
vestiges de noyaux pycnotiques. Le tissu interstitiel se teinte uniformément 
en jaune par le safran, aucun noyau, aucun détail structural n’est reconnais- 
sable. Les vaisseaux sont par place distendus, souvent vides. Dans certains 
endroits, on voit encore quelques hématies. Ca et la, des amas microbiens. Dans 
la médullaire, les altérations sont moins avancées. L’épithélium des tubes 
collecteurs est encore en place, bien qu’en voie de dégénérescence manifeste ; 
les noyaux du tissu conjonctif sont reconnaissables. 


Au point de vue morphologique et clinique, ce cas se rattache absolu- 
ment 4 ceux qui ont été publiés jusqu’a présent. 

Les symptomes cliniques, anurie, convulsions, coma, |’évolution rapide 
indiquent nettement la gravité des lésions anatomiques. 


li. — LA NEPHRITE PARENCHYMATEUSE INFECTIEUSE 
(NEPHRITE GLOMERULO-EPITHELIALE INFECTIEUSE) 


Définition 


Cette néphrite est caractérisée par une inflammation plus ou moins 
étendue, parfois totale, de l'appareil glomérulaire, accompagnée de 
néphrite épithéliale. 


Etiologie 


La question de l’étiologie des néphrites glomérulo-épithéliales a éeé 
difficile 4 résoudre, parce qu’on n’est arrivé que récemment a reproduire 
expérimentalement des lésions comparables 4 la glomérulite humaine. 
On connaissait bien depuis longtemps des substances toxiques, telles 
que la cantharidine, l’arsenic, la toxine diphtérique qui produisent, en 
dehors des lésions épithéliales, des altérations glomérulaires. SCHLAYER 
et HEDINGER avaient méme basé sur ce fait leur théorie des toxines 
vasculaires. Mais les altérations ainsi provoquées ne reproduisent que 
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rarement les aspects de la vraie glomérulite ; ce sont des lésions qui 
font partie de la néphrite parenchymateuse toxique et qui ne jouent 
qu'un role secondaire en pathologie humaine. 

Il en est de méme des glomérulites obtenues par injection de certaines 
substances dans l’artére rénale. Ce sont encore des lésions toxiques 
exaltées par le mode d’application du poison. Puisqu’il faut injecter le 
nitrate d’urane dans l’artére méme pour produire une glomérulite, on 
yoit bien qu’il s’agit de l’effet directement nécrosant sur l’endothélium 
glomérulaire d’une substance qui, dans toutes les autres circonstances, 
ne provoque que de la néphrite épithéliale. Ce sont done des conditions 
bien artificielles, qui n’expliquent en rien la glomérulite observée chez 
homme. 

Celle-ci est presque toujours en rapport avec des processus infectieuz. 
Nos observations ont, sans exception, trait 4 des cas de septicémies 
aigués ou chroniques ; il en est de méme de la grande majorité des autres 
cas publiés ; presque toujours, en dehors de la scarlatine, ce sont des 
septicémies, soit cryptogénétiques soit post-angineuses. Le microbe le 
plus souvent en jeu est le streplocoque ; seulement, il est troublant qu’on 
arrive si rarement a le mettre en évidence dans les glomérules lésés. II 
fallait ’'expérience pour démontrer son efficacité. 

Le mérite revient 4 Kuczinsky d’avoir fait cette démonstration en 
reproduisant la glomérulite streptococcique chez la souris. Voici les 
résultats trés intéressants de ses expériences : les streptocoques virulents 
déterminent constamment des septicémies avec abcés rénaux a point de 
départ glomérulaire. Les échantillons moins virulents entrainent des 
nécroses dans les anses glomérulaires, suivies d’infiltration leucocytaire 
plus ou moins abondante ; les microbes sont faciles 4 mettre en évi- 
dence dans les foyers inflammatoires. En atténuant progressivement la 
virulence, auteur reproduit des poussées de bactériémie suivies de 
lésions glomérulaires en tout semblables a celles de ’homme. Les lésions 
sont déclenchées par la phagocytose des streptocoques, par les cellules 
endothéliales : dés que le processus inflammatoire est en évolution, les 
microbes ne sont plus reconnaissables. Les résultats ne furent cependant 
pas tout a fait constants. Méme avec des cultures 4 virulence trés atténuée, 
Kuscinsky obtint de temps en temps des abcés. Un facteur individuel 
est done indéniable. 

Ces faits sont d’un intérét capital lexpérience reproduit dans 
tous les détails ce que nous observons chez ’homme. La aussi, il y a 
des formes de transition entre les abcés et la glomérulite. 

LOHLEIN, et aprés lui GasKELL, Fanr, ont décrit des altérations glo- 
mérulaires déterminées par des embolies microbiennes. Ces altérations 
sont caractérisées par une nécrose souvent importante des anses vascu- 
laires suivie d’infiltration leucocytaire intra et extra-capsulaire. L’agent 
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pathogéne était dans l'immense majorité des cas le streptocoque (strepto. 
coccus viridans) ; dans une observation de LIpMANN, il s’agissait d’une 
septicémie coli-bacillaire. 

Aprés toutes ces constatations, l’étiologie des néphrites glomérulo-épj. 
théliales n’est plus douteuse. Tandis que la néphrite épithéliale est causée 
par des toxines, la néphrite glomérulo-épithéliale, ou plus exactement, 
la glomérulite, est déterminée par la présence de microbes, tout spé- 
cialement du streptocoque. Les lésions épithéliales qui accompagnent 
toujours la glomérulite sont certainement l’effet des toxines microbiennes, 
C’est la vraie néphrite infectieuse. La nature différente des lésions infee- 
tieuses (abcés, glomérulite suppurée, glomérulite simple), dépend, en 
dehors de la prédisposition individuelle, surtout de la virulence des 
microbes. Il n’y a que certaines variétés de néphrite glomérulo-épithéliale 
qui semblent faire exception a cette régle : ce sont les néphrites de 
guerre et les néphrites dites « a frigore ». Mais nous croyons que la 
nature infectieuse de ces néphrites glomérulo-épithéliales est tellement 
évidente qu’on peut conclure 1a aussi a une infection, d’autant plus 
que la nature infectieuse d’autres affections « a frigore >», telles que le 
rhumatisme articulaire aigu, est de plus en plus admise. 


Aspect macroscopique 


oth 

L’aspect macroscopique des reins dépend, en dehors de l’étendue et de 
lintensité des lésions, du degré de la stase qui s’y ajoute presque cons- 
tamment, du fait de lésions cardiaques concomitantes. 

Dans les cas typiques, le rein est volumineux (jusqu’a 250 gr.), la teinte 
varie entre le brun-jaunatre et le rouge vineux. La surface est lisse ; le 
parenchyme cedémateux, mou, fait saillie 4 la coupe. Le dessin normal 
est complétement effacé ; la corticale offre souvent un aspect bigarré 
qui tient a la présence de stries et de points hémorragiques. Les glo- 
mérules sont tantdt bien visibles, saillants, comparables a des « piqures 
de puces », tantdt invisibles. I] importe de dire que les « piqutres de 
puces » ne sont pas seulement l’indice d’une glomérulite, mais traduisent 
souvent une congestion glomérulaire. Leur présence, surtout dans des 
cas plus évolués, parle plut6t contre la_ glomérulite, la congestion glo- 
mérulaire n’existe en effet que tout 4 fait au début du processus; quand 
la glomérulite est manifeste, le glomérule est en général vidé de sang et 
apparait macroscopiquement sous forme d’une trés petite saillie grisatre. 

La décapsulation est 4 ce stade trés facile et compléte, la surface 
décapsulée est parfaitement lisse. 
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(strepto. 2. — Etat subaigu. 
ait dune 
Le rein peut devenir énorme et son poids dépasser 300 grammes. La : 


teinte est en général jaune sale, la corticale présente toujours le méme ; 
aspect bigarré. La décapsulation est le plus souvent facile, mais elle . 


trulo-épi- 
‘St Causée 


actement commence a devenir incompléte; on arrache de petits débris de 

tout spé. parenchyme. 

npagner 

3. — Etat chronique. 

obiennes, 

Ns infec. Le volume du rein diminue progressivement, le rein peut devenir plus 

pend, en petit que normalement (110-130 gr.), la teinte est en général d’un jaune 

ence des pale grisatre assez uniforme ; la surface devient irréguliére, granuleuse, ww 

pithéliale la capsule s’épaissit et adhére intimement au parenchyme. C’est, en : 

arites de somme, l’aspect du petit rein blanc. - 

que la 

tellement L’image histologique de la néphrite glomérulo-épithéliale infectieuse 

»$ que le Au début, les altérations glomérulaires peuvent passer inapercues, 


méme a l’examen histologique. On ne voit que de la congestion et des 
polynucléaires en nombre exagéré dans les anses. Quand les lésions sont 
plus manifestes, l’aspect des corpuscules varie : tantot les anses sont 
gorgées d’un sang abondamment chargé de polynucléaires, tantot elles 
sont remplies de sérosité dans laquelle s’entassent des cellules endo- 
théliales desquamées et des polynucléaires. Ce dernier aspect indique 
nettement que la circulation sanguine est arrétée ; ce phénoméne est 
probablement en rapport avec les thromboses, souvent nombreuses, dans 
les anses vasculaires ou dans le vaisseau afférent. 

Les cellules endothéliales sont toujours lésées ; souvent leur noyau 
devient monstrueux ; certaines se nécrosent ; il peut méme y avoir rup- 
ture d’un capillaire et hémorragie capsulaire. 
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penis Les altérations initiales sont, en général, limitées au glomérule méme ; " 

- bigarré lépithélium capsulaire ne montre pas de lésions évidentes, mais les 

Les glo- lymphatiques capsulaires sont presque toujours bourrées de polynu- a 

- piqares cléaires. Dans certains cas, l’infiltration 4 polynucléaires dépasse méme _ 

qares de les limites du corpuscule, il y a périglomérulite, suivie de destruction a 

aduisest rapide de tout le corpuscule, y compris sa capsule. a 
tone in A un stade plus avancé, les altérations du corpuscule sont souvent a 
tion glo- énormes, poussées a tel point que sa structure n’est plus reconnais- => 

quand sable. A la place du glomérule, se trouvent péle-méle des cellules endo- 

. sang et théliales desquamées A noyau souvent monstrueux, des polynucléaires et ‘ay 
grisitre. de la fibrine. La cavité capsulaire n’existe plus, l’épithélium capsulaire ‘a 
sien prolifére, les cellules qui en résultent s’entassent sur plusieurs couches > 7a 


entremélées de polynucléaires et de fibrine et se soudent en un bloc avec 
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Fic. 8. — Glomérulite aigué. 
Les anses dilatées sont remplies de sérosité dans laquelle on remarque 
de nombreux polynucléaires. 


Néphrite épithéliale des tubes environnants. 


oF 


Fic. 9. — Selérose glomerulaire, « type inflammatoire ». 
- La sclérose est en pleine évolution ; en de nombreux points se sont formées 
des symphyses capsulaires. C, épithélium capsulaire persistant. 


od ers 


« type inflammatoire » 


Fic. 10. — Sclérose glomérulaire, 
ont subsisté. 


sclérose n’est que partielle ; quelques anses 


Fic. 11. — Glomérulite aigué atténuée. 
Les anses sont sensiblement dilatées ; multiplication considérable 
des cellules endothéliales, absence de polynucléaires. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. I, N° 3, MAI 1924. 
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les vestiges glomérulaires. Dans les cas moins graves, le glomérule con- 
serve 4 peu prés sa forme, la prolifération de l’épithélium capsulaire 
n’est intense qu’au pole urinaire et s’atténue progressivement vers le 
pédicule vasculaire ; l’épithélium proliféré prend alors la forme d'un 
croissant. Trés rapidement, dés la période de pleine activité du pro. 
cessus inflammatoire, on voit apparaitre des fibroblastes qui pénétrent 
a lintérieur du corpuscule. Quand la destruction du glomérule a été 
totale, ils immigrent de tous les cétés et finissent par transformer le 
corpuscule tout entier en une boule conjonctive. Quand la destruction 
n’est que partielle, les fibroblastes pénétrent aux points ou les anses 
sont soudées avec |’épithélium capsulaire. Il se constitue ainsi une sym- 
physe fibreuse définitive. Partant de ces points, les fibroblastes envahis- 
sent les anses détruites, et finalement s’établit une sclérose partielle 
du glomérule. Cet aspect est trés fréquent ; une partie plus ou moins 
grande du glomérule est scléreuse, souvent soudée avec la capsule, les 
autres anses présentent un aspect normal et sont irriguées par du 
sang. L’épithélium capsulaire, quoique toujours irrégulier et souvent a 
noyaux hyperchromatiques, ne montre plus de prolifération active, la 
fente capsulaire se rétablit, au moins partiellement. Il arrive souvent 
qu'un complexus de cellules capsulaires est isolé par la sclérose qui 
s’établit tout autour. Dans ces conditions, les cellules capsulaires per- 
sistent et revétent une petite cavité tubuleuse ; elles se comportent donc 
de la méme facon que les cellules endothéliales dans les symphyses péri- 
cardiques ou pleurales. 

En définitive, la glomérulite se termine par la sclérose partielle ou 
compléte du corpuscule. Le tissu conjonctif présente au début l’aspect 
-aractéristique du tissu conjonctif jeune, puis rapidement il devient 
scléreux, les noyaux disparaissent et finalement il prend un aspect 
hyalin. 

A cété de ces glomérulites manifestes, on observe parfois des formes 
tres atténuées qui certainement n’évoluent pas infailliblement vers la 
sclérose, mais sont capables d’une restitution plus ou moins complete. 
Les lésions sont caractérisées par une prolifération parfois énorme des 
cellules endothéliales. Au premier coup d’ceil, on a souvent J’impres- 
sion d’une glomérulite aigué banale, et ce n’est qu’en examinant de plus 
prés qu’on se rend compte que les anses vasculaires ne sont pas remplies 
de polynucléaires, mais de cellules endothéliales desquamées, Dans plu- 
sieurs cas que nous avons examinés, cette prolifération endothéliale 
était V’'unique manifestation de la glomérulite ; d’autres fois, il s’y 
associe des lésions plus graves : thromboses, nécroses d’anses vascu- 
laires et hémorragies capsulaires ; inutile de dire que toutes les formes 
de transition existent entre ces glomérulites atténuées et les glomérulites 
manifestes banales telles que nous les avons décrites plus haut. 
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i Fig. 12. — Sclérose glomérulaire, « type inflammatoire ». 
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Pendant toute cette évolution, les autres parties du parenchyme rénal 
présentent a leur tour des altérations considérables. 

L’épithélium des tubes montre dés le début les lésions de néphrite 
épithéliale. Nous y rencontrons toutes les altérations cellulaires que nous 
avons décrites en détail dans le chapitre précédent. La lumiére des tubes 
est remplie de cylindres hématiques ou leucocytaires. Le tissu inters- 
titiel est indemne, parfois légerement cedémateux et infiltré de lympho- 


La sclérose est compléte, on ne voit persister que quelques cellules capsu- 


laires (c). Le tissu rénal environnant présente l’aspect de la néphrite — 
épithéliale ; les tubes sont remplis de cylindres hyalins et leucocytaires. 


cites. La néphrite épithéliale accompagne les lésions glomérulaires dans 
tous leurs stades, elle présente successivement tous les aspects que nous 
avons étudiés plus haut. Dans les formes subaigués, les tubes sont 
dilatés ; le rein est alors volumineux, pale ; il se présente avec l’aspect 
du gros rein blanc. Mais tandis que le rein de la néphrite épithéliale 
peut rester gros pendant longtemps, en général celui de la néphrite 
glomérulo-épithéliale évolue rapidement vers l’atrophie. 

La marche du processus s’explique par la notion fondamentale que la 
destruction du glomérule entraine infailliblement la disparition du tube 
correspondant. Les tubes qui correspondent au glomérule scléreux s’atro- 
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phient, puis disparaissent ; la sclérose s’établit, le gros rein blanc est 
devenu un petit rein blanc ou un petit rein rouge, suivant les cas, 

On comprend donc que la prolifération interstitielle soit souvent plus 
prononcée ici que dans les néphrites épithéliales pures. Ces reins éyo- 
luent rapidement vers une sclérose diffuse, mais assez irréguliére, plus 
ou moins accentuée suivant les différentes parties du parenchyme, 

Il est important de noter que la complication de lésions vasculaires 
est beaucoup plus fréquente dans la néphrite glomérulo-épithéliale que 
dans la néphrite épithéliale, et souvent méme trés précoce. 
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Evolution des néphrites parenchymateuses infectieuses 


Il y a trois facteurs essentiels qui déterminent l’évolution de ces 
néphrites : 1° la nature de l’agent pathogéne ; 2° le caractére des lésions 
anatomiques ; 3° la diffusion des lésions glomérulaires. 

1° Tandis que la néphrite épithéliale est due a une intoxication sou- 
vent passagére, les néphrites parenchymateuses infectieuses sont en 
rapport avec un état infectieux, de préférence avec une septicémie chro- 
nique. L’effet de agent pathogéne n’est donc pas momentané, passager, 
mais se prolonge pendant un certain temps. 

2° Nous avons vu plus haut que les altérations de l’appareil épithélial 
sont susceptibles d’une restitution étonnante. Il n’en est pas de méme 
pour les lésions glomérulaires. Certes, les glomérulites trés atténuées 
que nous avons décrites plus haut sont capables d’une restitution, mais 
dés que des nécroses des parois capillaires et des thromboses se sont 
produites, les lésions cessent d’étre réparables, le glomérule évolue infail- 
liblement vers la sclérose et le tube correspondant disparait. Contrai- 
rement aux néphrites épithéliales, les lésions anatomiques des néphrites 
glomérulo-épithéliales infectieuses sont donc, en général, irréparables. 
Le glomérule, une fois attaqué, et le tube correspondant, sont le plus 
souvent voués a la destruction compléte, ou tout au moins a une res- 
triction fonctionnelle définitive. C’est pour cette raison que le pro- 
nostic des néphrites parenchymateuses infectieuses varie essentielle- 
ment suivant la diffusion des lésions glomérulaires, l’issue dépendant 
surtout du nombre des glomérules atteints. 

3° La question de la répartition des lésions glomérulaires a donc 
une importance éminemment pratique, et il parait intéressant de cher- 
cher des renseignements d’ordre général 4 ce sujet. 

L’examen histologique des néphrites glomérulo-épithéliales infectieuses 
observées a leurs différents stades permet de faire les constatations 
suivantes : 

Lorsque les malades succombent 4 Vétat aigu de leur néphrite, les 
lésions glomérulaires sont presque toujours généralisées. 
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Quand la mort est survenue au stade subaigu, on observe également 
des reins ot tous les glomérules sont intéressés, mais on est déja frappé 
par une certaine inégalité des lésions ; dans certains glomérules, on 
constate un début de sclérose ; dans d’autres, le processus inflammatoire 


est dans sa phase initiale. =. 
Si la maladie s’est prolongée jusqu’a la chronicité, deux variétés se ; 
présentent : ou bien les lésions glomérulaires sont synchrones, alors elles 
sont toujours parcellaires, ou bien elles sont a des stades trés différents, 
alors seulement elles peuvent étre généralisées. 
Ces constatations démontrent avec toute netteté que les altérations 


L.. SCHAEFFER. 4 


Fic. 13. — Sclérose glomérulaire, « type inflammatoire ». 
Le glomérule est parfaitement scléreux. scl, sclérose de plusieurs anses et sym- 
physe capsulaire. Sur ce processus déja ancien s’est greffé une thrombose 
récente (th) frappant les anses qui avaient échappé a la premiére infection. 


glomérulaires peuvent étre généralisées dés le début. Dans ce cas, la 
survie est impossible, le sujet succombe a l’état aigu de sa néphrite. Mais 
ce fait est exceptionnel. D’une facon générale, les lésions glomérulaires 
commencent par étre parcellaires et ne deviennent diffuses qu’ensuite. — wt 
L’existence de lésions 4 des stades trés variés dans les néphrites sub- _ 
aigués et chroniques n’admet aucune autre interprétation. Cette évolution 

est singuliérement d’accord avec les données étiologiques. L’affection | . 
des glomérules est en rapport avec des poussées bactériémiques 
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lors du premier essaimage des microbes, un certain nombre de glomérules 
sont atteints; ils évoluent vers la sclérose partielle ou totale; un 
second essaimage se produit, d’autres glomérules sont frappés ; il arrive 
méme souvent que dans des glomérules déja partiellement scléreux se 
reproduisent de nouveau des phénomeénes inflammatoires aigus qui ache- 
vent alors la destruction. Ainsi le nombre des glomérules supprimés 
s’accroit avec chaque poussée bactériémique, jusqu’au moment ow les 
lésions sont trop généralisées pour permettre la survie. 

Cette maniére de voir est en opposition avec celle de l’école allemande. Celle-ci 
admet que la néphrite glomérulaire telle que nous la décrivons est toujours 
généralisee. Elle oppose a cette forme une glomérulo-néphrite parcellaire (herd- 
férmige Nephritis, LGHLEAN), due & des embolies microbiennes. Cette derniére 
serait caractérisée, en dehors de sa topographie, par l’extension du processus 
inflammatoire aux pourtours de la capsule, par la présence de microbes (strep- 
tococcus viridans) et par des hémorragies capsulaires trés étendues. Il existe 
donc, d’aprés ces auteurs, une glomérulo-néphrite totale dont ils décrivent les 
stades aigu, subaigu, chronique, et une glomérulo-néphrite parcellaire. 

Il est déja incompréhensible qu’une glomérulo-néphrite diffuse puisse évoluer 
vers un stade subaigu ou méme chronique ; en outre, nos observations dé mon- 
trent de fagon incontestable que la néphrite glomérulaire, dite diffuse par les 
auteurs allemands, est souvent parcellaire, au moins au début. Le fait essen- 
tiel sur leque] se basent ces auteurs pour distinguer deux variétés de glomérulo- 
néphrite infectieuse est done illusoire ; d’ailleurs, les considérations ¢tiolo- 
giques, surtout les expériences de KuscINskI, que nous avons développées plus 
haut, étayent cette opinion et démontrent Vunité des néphrites glomérulo- 
épithéliales infectieuses. 


Ces réflexions générales permettent de comprendre pourquoi les 
néphrites parenchymateuses infectieuses sont en général des néphrites 
a évolution subaigué ou chronique, contrairement aux néphrites toxiques. 
Et cependant, ce n’est pas la régle absolue ; en envisageant toutes les 
éventualités, on peut diviser les possibilités évolutives des meget 
glomérulo-épithéliales en quatre groupes : 7 

1° Evolution rapidement mortelle ;. 7. 

2° Guérison définitive ; 

3° Passage a la chronicité ; 

4° Guérison apparente, réapparition des symptOmes du_ brightisme 
aprés une période de six mois, un an, deux ans, puis mort par urémie. 

Le tableau histologique explique facilement ces évolutions différentes. 
Les altérations généralisées de l’appareil glomérulaire sont incompa- 
tibles avec la vie, l’affection rénale est alors rapidement mortelle. La 
néphrite glomérulo-épithéliale ne peut évoluer un certain temps qu’a 
condition d’étre parcellaire. Dés lors, différentes possibilités se pré- 
sentent : l’état infectieux persiste, souvent de facon latente ; il y a de 
temps en temps des poussées bactériémiques au cours desquelles de 
nouveaux glomérules sont atteints ; finalement les lésions se généralisent 
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et, suivant la rapidité de cette évolution, le sujet succombe a sa néphrite 
au stade subaigu ou au stade chronique. 

D’autre part, la maladie causale peut guérir ; le nombre des glomérules 
conservés suffit pour maintenir la fonction globale de l’organe, il y a 
guérison clinique. Mais, dans ces conditions encore, le sujet peut courir 
des dangers. Il y a dans ces reins beaucoup de glomérules qui ne sont 
lésés que partiellement ; quelques anses sont scléreuses, d’autres per- 
méables ; 4 la longue, la sclérose empiéte souvent sur les parties encore 
conservées. De plus, la réaction interstitielle, une fois déclenchée, con- 
tinue, entraine des atrophies tubulaires et des lésions vasculaires qui 
influent secondairement les glomérules non encore atteints. L’insuffi- 
sance rénale se manifeste peu a peu; ce sont ces cas qui, aprés une 
rémission de durée variable, présentent de nouveau des symptoémes de 
brightisme et évoluent fatalement vers l’urémie. 


7 Symptomatologie de la néphrite glomérulo-épithéliale infectieuse 7 
Stade aigu. — La grande variabilité que présentent les néphrites glomérulo- 


épithéliales infectieuses, en ce qui concerne la diffusion des lésions, ne se tra- 
duit pas seulement par une multitude de possibilités évolutives, mais aussi 
par une symptomatologie trés variable. 

Une partie des néphrites parenchymateuses infectieuses débute par les 
symptomes de la néphrite chlorurémique hydropigéne ; il y a done a ce 
point de vue ressemblance avec certaines néphrites épithéliales. Ceci n’est pas 
étonnant : dans notre exposé anatomique, nous avons maintes fois insisté 
sur l’étendue et la gravité des lésions épithéliales ; il est intéressant de voir 
que le facteur « épithélial » joue aussi un grand réle dans la symptomatologie 
de ces néphrites ; un certain nombre de cas gardent l’empreinte de la néphrite 
chlorurémique pendant toute leur évolution ; dans d’autres, la rétention 
chlorurémique apparait tardivement, et enfin il n’est pas rare d’observer 
des néphrites parenchymateuses infectieuses oi l’albuminerie reste pendant 
toute l’évolution le seul indice des lésions épithéliales. Le mécanisme physio- 
pathologique de la rétention chlorurée est encore sujet 4 discussion. D’aprés 
VOLHARD, par exemple, elle serait d’origine extra-rénale, due 4 une rétention 
de chlorure dans les tissus, la concentration normale des chlorures dans les 
urines prouverait que la cellule rénale n’a nullement perdu la capacité de les 
éliminer. Intéressants 4 noter sont les accés éclamptiques qui se produisent 
fréquemment & ce stade et qui peuvent méme étre un symptéme initial de la 
néphrite glomérulo-épithéliale infectieuse. Ces accés sont, d’aprés WinAL, attri- 
buables A la chlorurémie ; en tout cas, il y a lieu de les séparer strictement 
des accés urémiques, l’élimination de l’azote ne subit en général aucune 
restriction & la période aigué de ces néphrites. VouHARD ?. observé a différentes 
reprises une hypertension modérée, mais tout de méme manifeste, dés le 
début ; ce fait semble pourtant exceptionnel, beaucoup d’auteurs notent, 
au contraire, une certaine asthénie cardio-vasculaire avec abaissement de la 
pression sanguine. 

La quantité des urines est en général diminuée ; les urines sont de teinte 
sale, souvent franchement hémorragiques. Le culot de centrifugation renferme 
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des cylindres granuleux, é¢pithéliaux, souvent des cylindres leucocytaires en 
grand nombre et toujours des hématies. 

Voila, rapidement esquissée, la symptomatologie de la néphrite glomérulo- 
épithéliale aigué ; il parait cependant important 4 signaler qu’un bon nombre 
de sujets arrivent 4 l’état chronique de leur néphrite infectieuse sans avoir 
jamais présenté le moindre symptéme alarmant; le seul fait qu’on reléve 
parfois dans les antécédents est l’existence passagére d’une légére hématurie. 


Stades subaigu et chronique. — Deux symptémes s’ajoutent 4 ce tableau au 
cours de l’évolution ultérieure des néphrites infectieuses ; l’hypertension et 
lazotémie ; en ce qui concerne le moment de leur apparition, il y a encore 
des variations nombreuses. Dans les cas 4 évolution relativement rapide, les 
deux syndromes peuvent apparaitre simultanément ; mais il arrive bien souvent 
que l’hypertension se manifeste d’abord, reste dominante pendant longtemps et 
n’est suivie qu’a la longue par l’azotémie. Les observations ne sont méme pas 
exceptionnelles ot les sujets succombent dans la période hypertensive de leur 
néphrite sans avoir jamais présenté d’azotémie. 

Inutile de signaler ici toutes les manifestations cliniques de l’hypertension, 
qui sont connues de tout le monde. Retenons seulement le fait que parfois 
Vhypertension et ses répercussions sur l’appareil cardio-vasculaire (dyspnée 
d@’effort, palpitations, etc.) sont les premiers symptémes qui conduisent a 
poser le diagnostic de néphrite subaigué ou chronique, alors que la période 
aigué a passé entiérement inapercue. 

Comme nous l’avons déjéa mentionné plus haut, les edémes peuvent exister 
ou faire complétement défaut ; l’albuminurie existe toujours mais elle est 
souvent trés modérée; le culot de centrifugation contient toujours des hématies 
et des cylindres granuleux, leucocytaires ou homogénes. 

L’azotémie, qui se manifeste constamment dans les néphrites parenchyma- 
teuses infectieuses A évolution lente, apparait avec les signes caractéristiques 
sur lesquels il parait inutile d’insister. 

En présence de cette symptomatologie excessivement variable, le diagnostic 
des néphrites parenchymateuses infectieuses parait, dans certains cas au moins, 
trés difficile. Mais il y a lieu de se rappeler que ces néphrites font presque 
toujours partie d’une septicémie chronique qui, elle, est souvent trés facile 
& mettre en évidence (endocardite maligne, grosse rate, hémoculture). Méme 
quand l'état infectieux ne se trahit par aucun symptéme caractéristique, les 
antécédents peuvent fournir des données utiles en démontrant l’existence 
antérieure d’une des maladies qui entrainent facilement des néphrites glomé- 
rulo-épithéliales infectieuses, telles que la scarlatine, la furonculose, le rhuma- 
tisme articulaire et surtout les angines. 


— LES NEPHRITES INTERSTITIELLES 
“mae (TOXIQUES OU INFECTIEUSES) 


pers - Définition 


Sous ce nom, nous désignons les néphrites dans lesquelles un processus 
inflammatoire non suppuratif du tissu interstitiel est manifeste dés le 
début et reste dominant pendant toute l’évolution de la maladie. 

Plus que pour les autres formes, il est nécessaire de préciser et 
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d’observer exactement la définition. Il est entendu que des processus 
inflammatoires sclérogénes du tissu interstitiel apparaissent dans toute 
néphrite qui évolue pendant un certain temps, mais le plus souvent les 
lésions interstitielfes n’existent pas dés le début: les néphrites épithé- 
liales, glomérulo-épithéliales et vasculaires, évoluent pendant un cer-— 
tain temps sans aucune lésion appréciable du tissu interstitiel. 

Les néphrites interstitielles, telles que nous venons de les définir, sont Bs 
aigués ou chroniques. Les néphrites interstitielles chroniques peuvent 
étre la suite directe de néphrites interstitielles aigués, nous les appelons 
chroniques secondaires, ou bien elles peuvent étre chroniques d’emblée. 

Nous allons décrire successivement les trois formes : 


ad I. — LA NEPHRITE INTERSTITIELLE AIGUE 


Expérimentation 


A notre connaissance, les recherches expérimentales concernant ce sujet ne 
sont pas trés nombreuses. BuRMEISTER et Morse ont obtenu chez le rat des 
lésions comparables a la néphrite interstitielle humaine en injectant dans le 
sang, l'un du bichromate de potasse, l’autre des cultures filtrées de staphy- © 
locoques dorés. RATHERY a provoqué des lésions de néphrite interstitielle aigué 
chez le chien par injection intraveineuse de blanc d’ceuf. a 

Voici le résumé de la description histologique fourni par lauteur lui- 
méme (1) : « Les tubes contournés présentent des lésions de cytolyse protoplas- 
mique. Mais, ce qui domine, c’est Vinfiltration [eucocytaire considérable inter- 
tubulaire, périvasculaire et périglomérulaire, se formant par ilots isolés. En 
aucun endroit nous n’avons constaté la présence de ces leucocytes 4 J’intérieur 
des tubes contournés. » 


Etiologie 


La néphrite interstitielle est presque propre 4 deux maladies infec- 
tieuses : la diphtérie et surtout la scarlatine. Exceptionnellement, on 
Ya observée a la suite d’autres maladies infectieuses, le plus souvent 
des angines. MUNK a vu une néphrite interstitielle au cours d’une variole 
et SCHRIDDE & la suite d’une méningite diplococcique. I] est naturellement 
intéressant de savoir si ce processus interstitiel est di a la présence 
de microbes ou s’il est déterminé par des toxines. Or, la présence de 
microbes dans ces reins est trés rare. COUNCILMAN avait l’attention spé- 
cialement attirée sur ce fait, ses nombreuses cultures de tissu rénal res- 
terent presque toujours stériles. I] parait done trés probable que les 


lésions sont l’effet de toxines. 


(1) Ratneny: Exposé des titres et travaux scientifiques. Pars, Steinheil, 
1910,, p. 51. 
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Description anatomique 


La néphrite interstitielle aigué a été Vobjet de nombreux travaux, 
Signalée pour la premiére fois par BieRMER en 1860, elle a été décrite 
successivement par KLEeBs, WAGNER, LETZERICH, COATS, CORNIL et 
BRAULT, et nombre d’auteurs. C’est enfin 4 COUNCILMAN que nous devons 
une étude trés complete de cette néphrite. Nos observations reproduisent 
trait pour trait le schéma tracé par l’auteur américain. 

L’aspect macroscopique varie suivant l’intensité du processus. Dans 
les cas légers, rien ne traduit a l’ceil nu la présence des foyers infiltra- 
tifs, mais quand les lésions sont prononcées, le rein est augmenté de 
volume, souvent considérablement, de consistance molle, la_ surface 
semée de taches hémorragiques. A la coupe, le tissu rénal parait cedé- 
mateux, saillant, le dessin normal est complétement effacé, il est rem- 
placé par des stries hémorragiques qui traversent la corticale perpen- 
diculairement a la surface et s’arrétent souvent a la médullaire. Fréquem- 
ment, ces stries sont entremélées de taches. Entre elles, le tissu rénal 
est pale, jaunatre ; il en résulte un aspect bigarré tout 4 fait spécial. 

Les lésions histologiques consistent en une infiltration a cellules 
rondes d’intensité variable. Sauf les cas les plus graves ou Jl’infiltration 
est tout a fait diffuse, les cellules sont groupées en foyers. Ces foyers 
siégent de préférence dans l’espace sous-capsulaire, autour des glomé- 
rules et autour des vaisseaux, surtout des vaisseaux arciformes et inter- 
lobulaires. Au contact de ces foyers, la congestion est intense ; ce sont 
les zones congestionnées qui correspondent aux stries et taches rouges 
de l’image ‘macroscopique ; le sang contenu dans ces capillaires est 
souvent surchargé des mémes cellules que nous trouvons dans les foyers 
infiltratifs. 

Les glomérules sont indemnes ; l’appareil épithélial présente toujours 
des lésions : les tubes qui sont situés dans les foyers infiltratifs montrent 
des cellules épithéliales en état granuleux, en voie de dégénérescence 
manifeste et méme des éléments nécrosés. Quand les infiltrations sont 
trés étendues, les tubes sont envahis par les cellules rondes et finissent 
par disparaitre complétement. En dehors des foyers diapédétiques, 
lappareil épithélial est le plus souvent indemne ; seulement dans les 
cas les plus graves, nous constatons parfois des lésions étendues de 
néphrite épithéliale, mais 1a encore les altérations ne sont guére impor- 
tantes et ne dépassent en général pas l’état granuleux. 

Examinons maintenant de plus prés la nature et la provenance de ces 
« ce'lules rondes » qui constituent les foyers infiltratifs. Les anciens 
auteurs parlaient toujours de lymphocytes ; CouncitMan fut un des 
premiers a insister sur l’abondance des plasmocytes ; ASCHOFF estime 
qu’il y a surtout des lymphocytes avec toutes les formes intermédiaires 
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entre les lymphocytes et les plasmocytes ; les éosinophiles et les myélo- 
cytes sont trés rares. SCHRIDDE ne parle que de lymphocytes. 
Dans nos propres observations, nous avons été frappé par le nombre 
relativement petit des cellules qui sont certainement des lymphocytes. 


L. SCH*EFFER . 


Fic. 14. — Néphrite interstitielle aigué. 

Les tubes sont écartés les uns des autres, le tissu interstitiel est odémateux 
et infiltré par des cellules rondes. Ces cellules rondes sont constituées en 
grande partie par des myélocytes et par des plasmocytes. Remarquer 
le tassement des cellules autour des —— et au contact de la 


On trouve surtout des plasmocytes, — souvent atypiques d’ailleurs, — 
des cellules rondes 4 noyau sombre et 4 protoplasme nettement visible, 
amphophile, enfin des cellules volumineuses que nous appelons grands 
mononucléaires. Dans les coupes histologiques, la nature de ces derniers 
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éléments est difficile préciser. I] peut sagir de cellules histioides 
macrophagiques aussi bien que de myéloblastes ou de monocytes. La 
nature lymphoide de tous ces éléments n’est done nullement prouvee, 
au contraire ; comme dans certaines de nos observations les infiltrations 
étaient exclusivement formées par des myélocytes caractéristiques, nous 
sommes plutét tenté d’admettre l’origine myéloide des grands mono- 
nucléaires et peut-étre méme des plasmocytes. En tout cas, il parait 
établi qu’on a soutenu a tort la prépondérance presque exclusive des 
éléments lymphoides. 

Quant a la provenance de ces cellules, les opinions sont partagées ; 
les uns (notamment MARCHAND), croient a une genése locale, les autres 
(COUNCILMANN, SCHRIDDE) les considérent comme hématogénes. A ce 
propos, il est important de constater qu’en général ces infiltrations 
n’existent pas seulement dans le rein, mais dans la plupart des autres 
organes, foie, surrénales, méninges, amygdales, ganglions lymphatiques ; 
il y a des altérations importantes du systeme hématopoiétique qui se 
traduisent par une leucocytose souvent considérable (jusqu’au dela de 
20.000 dans la scarlatine, NAEGELI). Les toxines en question agissent 
d’une facon spéciale sur le systéme hématopoiétique et produisent 
des lésions qui peuvent présenter certaines analogies avec les leucémies. 
La néphrite interstitielle aigué apparait donc comme manifestation d’une 
« pseudo-leucémie infectieuse » ; d’ailleurs, nous ne sommes pas le pre- 
mier 4 constater de grandes analogies entre le rein de la néphrite intersti- 
tielle aigué et le rein leucémique. En présence de ces faits, on est naturel- 
lement tenté d’admettre, comme pour les leucémies, une origine héma- 
togéne des cellules rondes. Mais il ne faudrait pas croire que ces cons- 
tatations excluent toute possibilité d’une génése locale de ces cellules. 
Les mitoses que nous avons observées montrent qu’elles peuvent au 
moins se multiplier sur place. D’autre part, l’origine partiellement locale 
est d’autant plus vraisemblable que, méme dans les leucémies, on a 
constaté la genése de leucocytes en dehors du tissu hématopoiétique, 
notanrment dans le tissu périvasculaire. MARCHAND a insisté sur ce fait 
et, dans un travail récent, BERGER apporte de nouveaux documents 4 
lappui de cette hypothése en montrant la formation d’éléments myé- 
loides dans les tuniques adventitielles. Ces faits s’accordent parfaitement 
avec nos observations et nous expliquent les infiltrations souvent mas- 
: sives dans l’adventice des vaisseaux arciformes et interlobaires. 


> 
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Tous les auteurs s’accordent 4a reconnaitre que la sympitomatologie des 
néphrites interstitielles aigués est trés pauvre et nullement caractéristique. 
L’insignifiance des signes cliniques contraste souvent avec l’étendue et la gra- 


vité des lésions anatomiques. Le seul sympt6éme a peu prés constant est I’albu- 
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minurie, assez faible d’ailleurs. Dans le culot de centrifugation, on rencontre 
des leucocytes, parfois des cylindres granuleux et quelques hématies. L’élimi- 
nation des chlorures et de l’azote se fait normalement ; la tension artérielle 
nest pas augmentée. Dans les cas les plus graves, on observe parfois de l’anurie 
compléte qui entraine rapidement la mort par urémie. a7 


LA NEPHRITE INTERSTITIELLE CHRONIQUE SECONDAIRE 


Souvent, la néphrite interstitielle n’a pas le temps de devenir chro- 
nique. La mort précoce survient, soit du fait de l’étendue des lésions, 
soit 4 cause de la toxémie, particuliérement intense chaque fois qu’il 


Fic. 15. — Néphrite interstitielle chronique secondaire. 

Disposition caractéristique de la sclérose ; large bande sous-capsulaire avec 
trainées qui irradient perpendiculairement a la surface vers le centre. 
En dehors des trainées scléreuses, le parenchyme est indemne. Dans les 
trainées, on remarque ¢a et 1a des foyers d’infiltration lymphocytaire ; les 
tubes sont collabés ; les glomérules persistent, en grande partie intacts, 
dans la sclérose ; g, quelques glomérules qui commencent a étre envahis 
par une sclérose périphérique. 


y a néphrite interstitielle scarlatineuse. Mais il ne faut pas généraliser, 
et on doit admettre que, malgré tout, certains sujets échappent a cette 
évolution fatale. Deux possibilités peuvent alors se présenter: 1° La 
néphrite guérit, il y a cicatrisation du processus inflammatoire, le rein 
présentera des séquelles de néphrite interstitielle aigué ; 2° les lésions 
évoluent, le rein offrira image de la néphrite interstitielle chronique 
secondaire. 
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La morphologie des séquelles de néphrites interstitielles aigués et de 
néphrites interstitielles chroniques secondaires est restée inconnue jus- 
qu’a présent. Tout le monde admet leur existence, mais on n’a pas 
observé de cas oti le diagnostic ait pu étre fait avec certitude. Il est évi- 
dent que, sur les reins prélevés au hasard chez des sujets ayant eu 
une scarlatine dix ou vingt ans auparavant, on ne peut pas attribuer 
toutes les altérations a une ancienne néphrite interstitielle. Les 
causes intercurrentes susceptibles de provoquer des lésions rénales sont 
trop nombreuses pour permettre des conclusions aprés un délai aussi 
prolongé. 

Nous avons pu examiner un rein pour lequel ces causes d’erreurs 
s’éliminent et qui peut, en conséquence, servir d’exemple de néphrite 
interstitielle chronique secondaire. 


Il s’agit d’une fillette qui, 4 l’'Age de sept ans, eut une scarlatine grave. La 
malade ne se remit pas complétement : elle se plaignait de maux de téte, de 
fatigue. Ces symptémes s’aggravérent progressivement et, a l’Age de dix ans, 
elle succomba & la suite d’une broncho-pneumonie intercurrente. Malheureuse- 
ment, l’autopsie ne put étre pratiquée complétement, ; on dut se limiter a l’exa- 
men des reins. Ceux-ci sont de volume a peu prés égal, modérément diminués, 
la surface est un peu irréguliére, la consistance est ferme. La corticale est sensi- 
blement amincie, le dessin est entiérement transformé : sur un fond brun pale 
apparaissent de nombreuses trainées rouges qui se dirigent perpendiculaire- 
ment A la surface vers la médullaire. La décapsulation est trés difficile, incom- 
pléte, la surface décapsulée est finement et ‘assez réguliérement granuleuse. 

Examen microscopique. — Le rein est le siége d’une sclérose assez étendue. Le 
territoire scléreux prend la forme d’une large bande sous-scapulaire qui 
envoie des trainées épaisses perpendiculairement a la surface vers la médul- 
laire. Toutes ces régions sont passablement infiltrées de lymphocytes ; par 
places, il y a accumulation de cellules rondes en amas plus ou moins volumi- 
neux. 

Les glomérules situés dans les zones scléreuses se montrent de taille trés 
inégale ; certains sont indemnes, la plupart montrent de la sclérose A tous les 
stades. Cette sclérose est essentiellement différente de celle que nous observons 
A la suite de la glomérulite. Elle commence par un épaississement du tissu 
conjonctif capsulaire qui se dispose en couches multiples, concentriques. Le 
glomérule proprement dit est, A ce stade, complétement indemne. Plus tard, 
la sclérose empiéte sur le glomérule, et finalement le corpuscule tout entier 
est transformé en une boule scléreuse homogéne. 

Parmi les tubes situés dans la région sclérosée, les uns sont atrophiques, les 
autres ont disparu. Ceux qui persistent montrent un aspect tout a fait carac- 
téristique : leur lumiére est trés réduite, parfois invisible, le revétement est 
formé par des cellules aplaties & protoplasme faiblement basophile, parfoi3 
assez clair ; ce sont des tubes glandulaires dédifférenciés, transformés en tubes 
excréteurs. 

En dehors des régions scléreuses, les glomérules sont de volume assez inégal, 
souvent hypertrophiques, quelquefois monstrueux; la structure méme est intacte. 
Les tubes présentent un calibre normal, quelques-uns sont légérement dilatés, 
les cellules sont normales ou en état granuleux. Dans quelques tubes s¢ 
trouvent des cylindres homogénes, hyalins. 
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Il parait peut-étre téméraire de se baser sur une observation unique 
pour en tirer des conclusions d’ordre général, mais les altérations que 
nous venons de déerire correspondent d’une facon aussi parfaite que 
possible 4 ce qu’on devait attendre logiquement et permettent de recons- 
truire avec toute facilité la marche des lésions. 

La présence des foyers infiltratifs suscite 4 la longue une sclérose 
et un épaississement du tissu interstitiel. La sclérose présente donc 
forcément la méme topographie que les infiltrations de la néphrite inters- 


Fic. 16. — Sclérose glomérulaire, « type interstitiel ». 

Le processus commence par un épaississement considérable de la capsule, ce 
nest qu’au bout d’un certain temps que le glomérule est étranglé et 
envahi par la sclérose. C, capsules épaissies, formées par des lames concen- 
triques de tissu conjonctif. 

Néphrite interstitielle du tissu environnant. | 


‘ 


titielle aigué. Elle occupe une zone sous-capsulaire plus ou moins large 
et s’étend sous forme de trainées perpendiculaires a la surface vers la 
médullaire. Ces trainées sont souvent centrées par les vaisseaux inter- 
lobaires et interlobulaires. Le tissu scléreux est d’abord fortement infiltré 
de cellules rondes ; au fur et 4 mesure que le processus inflammatoire 
satténue, les infiltrations deviennent plus rares et finissent par dis- — 
paraitre, 

Le parenchyme se comporte d’une facon trés différente suivant qu’il 
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est intéressé ou non par le processus interstitiel. En dehors des régions 
scléreuses, il est parfaitement indemne ; dans les foyers interstitiels, 
il subit des modifications tout 4 fait caractéristiques. 

Les glomérules persistent pendant trés longtemps; on est souvent 
surpris de voir en plein tissu cicatriciel des glomérules absolument 
indemnes. Mais, 4 la longue, ils n’échappent pas a la sclérose. Cette sclé- 
rose débute au niveau de la capsule : celle-ci s’épaissit par l’apposition 
successive de lamelles scléreuses et ce n’est que secondairement que le 
bouquet vasculaire est étranglé et succombe au processus sclérogéne. Ce 
processus est donc essentiellement différent de la sclérose inflamma- 
toire, que nous avons étudiée dans le chapitre précédent. 

Les cellules des tubes contournés subissent une différenciation trés 
rapide ; le tube secréteur se transforme en tube excréteur. Contrairement 
a ce qui se passe dans la néphrite épithéliale chronique, il n’y a pas 
dilatation, mais collapsus dés le début. Les tubes persistent dans cet 
état et ne disparaissent qu’au 
a été détruit. 


moment ot le glomérule correspondant 


LA NEPHRITE INTERSTITIELLE CHRONIQUE D’EMBLEE 


i n’est pas rare de trouver des reins déformés par des lésions iden- 
tiques a celles de la néphrite interstitielle chronique, alors que le sujet 
en question n’a jamais eu de néphrite interstitielle aigué. I] existe done 
des néphrites interstitielles qui apparaissent insidieusement ; c’est pour 
cette raison que nous les séparons des néphrites interstitielles chro- 
niques secondaires et les appelons néphrites interstitielles chroniques 
d’embleée. 


Image histologique 


Ce qui frappe au premier coup d’ceil, ce sont des foyers d’infiltration 
lvmphocytaire. Ces foyers sont plus ou moins étendus suivant les cas; 
ils siégent de préférence ou méme exclusivement sous la capsule ; quand 
le processus est plus évolué, les infiltrations pénétrent dans le paren- 
chyme sous forme de trainées perpendiculaires 4 la surface, développées 
avec prédilection tout autour des vaisseaux interlobaires. Au sein de 
ces infiltrations, les tubes sont collabés, tapissés par un épithélium 
atypique ; les corpuscules de Malpighi restent pendant longtemps 
indemnes ; a cause du collapsus, les glomérules sont rapprochés les uns des 
autres et semblent plus nombreux que dans le parenchyme normal. Mais 
a la longue, les altérations interstitielles empiétent aussi sur les corpus- 
cules. La membrane propre s’épaissit par apposition successive de 
lames conjonctives ; finalement le glomérule est étranglé et se transforme 
tout entier en tissu conjonctif scléreux. L’infiltration lymphocytaire dimi- 
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nue, il ne reste que du tissu cicatriciel semé de glomérules scléreux 
d’aspect hyalin. Fait intéressant a noter, il se forme des kystes, souvent 
tres nombreux dans ces reins; les auteurs (ASCHOFF, par exemple) qui 
considérent tous les kystes du rein,comme congénitaux ont une occasion 
excellente d’étudier toutes les étapes de leur formation dans les néphrites 
interstitielles chroniques. Les kystes restent en général petits, leur volume 
ne dépassant que rarement celui d’un pois. Il est difficile de déterminer 
quel segment du tube urinaire leur a donné naissance, car le tube tout 


Fic. 17. — Sclérose glomérulaire, « type interstitiel ». 


Processus plus avancé que dans la figure précédente. A droite, on reconnait | 
encore quelques vestiges du glomérule. A gauche, glomérule enti¢érement 
scléreux. Inflammation interstitielle du tissu rénal environnant. 


a 
entier est revétu de cellules dédifférenciées, toutes semblables, quel que 
soit ’étage considéré. 


Aspect macroscopique 


L’aspect macroscopique varie suivant l’extension du processus. Quand 
les lésions sont peu prononcées, l’aspect extérieur n’est en rien modifié, 
le volume et le poids notamment, sont voisins de la normale. Le premier 
fait qui attire l’attention est la décapsulation difficile et incompléte ; la 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. I, N° 3, MAI 1924. 
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surface décapsulée présente toujours un aspect caractéristique ; elle est 
finement granuleuse, de teinte tirant sur le rouge et souvent semée de 
petits kystes. 

Dans les cas les plus avancés, le rein est atrophique, la corticale 
amincie, la teinte générale rouge brunatre ; la surface, finement et 
réguliérement grenue, différe complétement de_celle des néphrites paren- 
chymateuses chroniques, toujours plus grossiérement granuleuse. 


Fréquence de la néphrite interstitielle chronique d’emblée 


_ La néphrite interstitielle chronique d’emblée est une affection trés fré- 
quente. Elle appartient surtout a l’Age avancé ; a partir de la soixantaine, 
elle est tellement fréquente qu’on peut presque la considérer comme un 
apanage de la vieillesse et parler d’une néphrite interstitielle du vieillard, 


Symptomatologie 


Il est intéressant de noter que les néphrites interstitielles chroniques 
d’emblée, méme lorsque les lésions sont accusées, ne donnent pas de 
symptomes cliniques. Leur importance tient 4 ce qu’elles peuvent 
entrainer 4 leur tour, comme toute autre néphrite chronique, des lésions 
vasculaires, suivies de hypertension avec toutes ses conséquences. 


Etiologie 


L’étiologie des néphrites interstitielles chroniques d’emblée est plus 
obscure que celle des autres néphrites. 

En ce qui concerne la néphrite interstitielle du vieillard, toute indica- 
tion précise fait défaut, nous en sommes réduits a l’hypothése pure. 
SALIMBENI et Cery, dans leur étude systématique de l’anatomie patho- 
logique de la vieillesse, ont retrouvé des lésions analogues dans la plu- 
part des autres organes. Ils les considérent comme dues a l’intoxication 
d’origine alimentaire (METSCHNIKOFF) et 4 l’effet cumulatif de toutes les 
maladies infectieuses et intoxications exogénes auxquelles un sujet est 
exposé au cours de son existence. Les rapports de beaucoup de néphrites 
interstitielles prononcées avec un passé infectieux (broncho-pneumonies, 
pleurésies, endocardites, etc.) sont évidents. Une partie, enfin, est cer- 
tainement a mettre sur le compte d’une infection ascendante, consecu- 
tive 4 une pyélite. Nous reviendrons sur ce dernier fait dans le chapitre 
suivant. 


Nomenclature 


Le terme de « néphrite interstitielle » a été néfaste pour ]’évolution de la 
pathologie rénale, parce qu’il a donné naissance 4 une classification par trop 
schématique. Des néphrites chroniques, aussi différentes que possible quant 
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‘MORPHOLOGIE ET PHYSIOLOGIE DES NEPHRITES 
a leur évolution, quant a leur aspect morphologique et quant a leur étiologie, 
pour peu qu’il y ait eu un processus interstitiel marqué, étaient rangées de 
force dans la méme catégorie : il n’est done nullement étonnant que ce terme 
partage en ce moment le sort de tant d’autres dont on a fait un abus déme- 
suré ; on veut le supprimer complétement. On prétend qu’il n’existerait pas 
plus de néphrite parenchymateuse que de néphrite interstitielle pures. 

Nous croyons qu’on peut trés bien se passer de toute considération purement 
théorique a ce sujet ; le terme, au sens strict du mot, est évidemment inexact 
comme beaucoup d’autres, nous avons méme insisté sur le fait que les lésions 
interstitielles n’existent jamais seules, qu’il y a toujours des lésions épithéliales 
concomitantes ; on peut méme discuter si les lésions interstitielles sont 
réellement primitives. En employant le terme de « néphrite interstitielle », 
nous voulons seulement dire qu’il y a quelque chose de spécial qui distingue 
ces néphrites de toutes les autres formes décrites jusqu’é présent. Ce facteur 
spécial, c’est précisément la réaction interstitielle précoce et intense qui domine 
le tableau histologique, jusqu’a ce que le processus soit arrivé au stade cica- 
triciel. 


IV. — LES NEPHRITES CHRONIQUES D’ORIGINE ASCENDANTE 


> Définition 


Sous ce nom, nous désignerons toutes les néphrites qui sont déter- 
minées par une infection ascendante, consécutive 4 une lésion des voies 
urinaires. 

La néphrite ascendante, telle qu’elle est connue par tout le monde, 
est le résultat d’une infection 4 germes virulents qui entraine la des- 
truction brutale du parenchyme rénal au bout d’une évolution relative- 
ment rapide. Les infections atténuées, par contre, peuvent déterminer 
des altérations sensiblement différentes et qui se rapprochent plus ou 
moins des néphrites hématogénes. Notons tout de suite que nous n’avons 
pas été le premier a invoquer linfection ascendante comme facteur 
étiologique de certaines néphrites chroniques. Dans un travail paru en 
1912, SaALIMBENI et GERy ont déja soupconné le role de l’infection ascen- 
dante canaliculaire dans la genése des altérations dites « séniles », 
observée par ces auteurs au niveau des reins et des autres parenchymes 
glandulaires. LOHLEIN, ensuite, dans son dernier travail, décrit quelques 
néphrites chroniques d’origine ascendante que tout observateur non 
prévenu aurait prises pour des néphrites hématogénes. 

Depuis que nous avons eu I’attention attirée sur ce sujet, nous avons 
pu faire la constatation inattendue que le pourcentage des néphrites 
chroniques d’origine ascendante est considérable : 10 4 15 % de toutes les 
néphrites chroniques, considérées généralement comme hématogénes, 
sont en réalité des pyélonéphrites. 

Nous envisagerons done dans ce chapitre non les pyélonéphrites 
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> banales, mais les néphrites ascendantes dont l’origine est plus ou moins 
a. 7 dissimulée et qui rentrent cliniquement dans le cadre du mal de Bright. 


Aspect macroscopique 


Dans un certain nombre de cas, on trouve encore des traces incon- 
testables de l’infection ascendante : il y a pyélite, dilatation du bassinet 
et des uretéres, cystite, hypertrophie prostatique, etc. Souvent, on est 
frappé par Vinégalité des deux reins; d’un coté, on trouve un organe 
considérablement atrophié ; de l’autre cété, un rein plus volumineux, a 
peine scléreux. Il n’est méme pas exceptionnel de voir des lésions abso- 
lument unilatérales ; sans aucun doute, toutes les néphrites unilatérales 
qui ont été décrites par de nombreux auteurs sont des néphrites ascen- 
dantes. 

L’aspect des reins est soumis 4 des variations extrémes. En général, 
il y a atrophie, parfois méme considérable (jusqu’é 60, 50 gr. et méme 
moins). Certaines néphrites ascendantes déterminent une sclérose assez 
uniforme qui frappe lorgane d’une facon a peu prés égale dans toutes 
ses parties; les reins présentent alors un aspect homogéne, une consis- 
tance ferme et une teinte qui varie entre le brun pale et le rouge sombre. 
La surface est assez réguli¢érement granuleuse, la capsule épaisse et adhé- 
rente. Comme on le voit, il y a similitude avec certaines néphrites inter- 
stitielles chroniques. Dans d’autres cas, les lésions intéressent le paren- 
chyme d’une facon trés inégale. Déja, 4 examen extérieur, ces reins 
offrent un aspect tout a fait caractéristique ; leur surface est déformée, 
de larges territoires saillants, grisatres, sont séparés les uns des autres 
par des dépressions cicatricielles profondes. Ce n’est plus le rein gra- 
nuleux de la néphrite parenchymateuse chronique, c’est un rein bosselé. 

Aspect histologique _ ™ - 


Le premier fait qui frappe l’observateur est le polymorphisme extréme 
des altérations rénales. Il n’existe pas de forme typique comme on peut 
en décrire pour chacune des autres néphrites ; tout au plus peut-on dis- 
tinguer quelques grandes catégories de lésions, souvent mélangées dans 
un seul et méme rein, si bien qu’on est forcé de ranger céte A céte des 
scléroses rénales aussi différentes que possible les unes des autres, unies 
seulement par la communauté de leur origine. 


Pour comprendre Ja structure histologique des néphrites chroniques ascen- 
dantes, il est indispensable de recourir 4 l’image histologique de la pyélonéphrite 
banale. L’élément caractéristique est représenté par des trainées purulentes plus 
ou moins étendues qui, partant du bassinet, se dirigent vers la corticale per- 
pendiculairement 4a la surface. Le parenchyme rénal situé entre ces foyers 
est en général indemne. Quant A l’évolution ultérieure, deux possibilités se 
présentent : 
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a) La pyélite guérit. — Dans ce cas, les altérations rénales peuvent s’arréter; : 
les polynucléaires disparaissent, ils sont remplacés par des lymphocytes et par 
un tissu de granulation qui transforme la trainée purulente en trainée cica- 
tricielle. Ces trainées cicatricielles sont souvent multiples, elles déterminent 
des rétractions de la capsule et donnent a l’organe sa surface bosselée, trés 
caractéristique. 

b) La pyélite persiste. — Les lésions rénales évoluent, les foyers suppuratifs 
subissent la méme involution cicatricielle ; mais, A cété de ces cicatrices, se 


Fic. 18. — Néphrite chronique d’origine ascendante. _ 
tr, trainée cicatricielle qui va du bassinet jusqu’A la capsule et qui a produit 
une rétractation du bassinet aussi bien que de la surface. Cette trainée 
cicatricielle est sans doute le vestige d’une ancienne trainée purulente. 
De part et d’autre de la trainée, le parenchyme rénal présente l’aspect 
habituel des néphrites chroniques ascendantes : foyers de néphrite épi- : 
théliale chronique (ep) et territoires de néphrite interstitielle chronique 
avec persistance de foyers lymphocytaires. Remarquer l’infiltration inflam- oy 
matoire (i) le long de l’épithélium du bassinet (b), signe évident d’une 
pyélite chronique. 


forment de nouveaux abcés également suivis de sclérose et ainsi de suite : 
jusqu’A la destruction plus ou moins compléte de l’organe. Quand J’évolution 
du processus n’est pas trés rapide, on voit presque toujours en dehors des a 
abeés des zones étendues d’infiltration lymphocytaire massive tout A fait com- : 
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parables a celles de la néphrite interstitielle hématogéne. Il n’y a de diffé- 
rence qu’en ce qui concerne la cytologie des cellules rondes. Dans les néphrites 
interstitielles hématogénes, ce sont en grande partie des plasmocytes et des 
myélocytes ; dans les néphrites ascendantes, les lymphocytes prédominent. Le 
parenchyme rénal subit alors les involutions mémes qui caractérisent les 
néphrites interstitielles hématogénes ; le tissu interstitiel s’épaissit, devient 
scléreux ; l’épithélium des tubes se dédifférencie ; les tubes collabent ; les 
glomérules persistent pendant trés longtemps et sont finalement*envahis par 
une sclérose périphérique & point de départ capsulaire. Le tissu glandulaire 
non envahi par les abcés et par les foyers lymphocytaires est parfois abso- 
lument indemne. I] n’est pas rare, cependant, de constater, ca et la, des 
lésions de néphrite épithéliale, comme nous en voyons dans les néphrites 
hématogénes. 

Tous ces processus évoluent céte 4 céte : dans un méme rein, on peut done 
observer du tissu complétement scléreux, des abcés, des zones de néphrite 
interstitielle & tous les stades, des lésions de néphrite épithéliale et du tissu 
rénal complétement indemne. Ces lésions sont souvent disposées en territoires 
perpendiculaires 4 la surface ; il faut encore noter que les limites entre ces 
différentes zones sont trés nettes : on trouvera, par exemple, cdte A céte, du 
tissu complétement scléreux et du parenchyme absolument indemne. 

Cette étude de la pyélonéphrite chronique banale nous montre que le 
polymorphisme des néphrites ascendantes se manifeste par un mélange 
de lésions épithéliales, interstitielles et suppuratives. Deux faits encore 
sont indispensables pour comprendre la structure des néphrites ascen- 
dantes : 

1° Les abcés, élément distinctif des pyélonéphrites aigués banales, 
peuvent faire complétement défaut, 

a) parce que la suppuration s’est tarie, les trainées purulentes sont 
alors remplacées par des trainées cicatricielles ; 

b) parce qu’il n’y en a jamais eu : la suppuration a n’importe quel 
stade n’est pas un caracteére distinctif des néphrites ascendantes ; celles-ci 
peuvent évoluer dés le début comme la néphrite interstitielle hémato- 
gene. 

2° Suivant la nature et la durée de la pyélite, on peut constater aussi 
bien une prédominance de l’une ou de Il’autre des lésions fondamen- 
tales énumérées plus haut qu’un mélange de toutes. 

Il y a donc lieu de distinguer, en dehors des néphrites ascendantes 
franchement purulentes qui ne nous intéressent pas ici, des néphrites 
ascendantes 4 lésions complexes, des néphrites avec prédominance de 
lésions interstitielles et des néphrites ascendantes avec prédominance 
de lésions épithéliales. 


1. — NEPHRITES ASCENDANTES A STRUCTURE COMPLEXE 


C’est le type habituel de la pyélonéphrite chronique banale telle que 
nous venons de la décrire et telle qu’elle a été étudiée par les auteurs 
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2. — LES NEPHRITES ASCENDANTES 
AVEC PREDOMINANCE DES LESIONS INTERSTITIELLES 
‘On voit fréquemment des néphrites ascendantes qui présentent, en 
dehors des trainées purulentes, de vastes territoires avec infiltration 
lymphoide du tissu interstitiel. Au cours de l’évolution, les phénoménes 


. SCHAEFFER. 


Fic. 19. — Néphrite chronique d’origine ascendante. 

Deux territoires entiérement différents d’aspect se touchent ; remarquer la 

limite précise entre les deux régions et l’absence de toute transition. Le 

rein présente l’aspect de la néphrite interstitielle chronique : les glomé- 

- pules (gl) persistent, les tubes sont collabés. Le tissu interstitiel épaissi 

présente encore de légéres infiltrations lymphocytaires ; dr, aspect de la 

néphrite épithéliale chronique; tubes en partie dilatés, glomérules 
- indemnes, tissu interstitiel par place épaissi et scléreux. 


inflammatoires aigus peuvent disparaitre et laisser la place exclusivement 
au processus interstitiel, qui se poursuit d’aprés le mode habituel signalé 
plus haut. I] arrive méme que ces néphrites ascendantes présentent dés 
leur début le caractére d’une néphrite interstitielle banale sans qu’elles 
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passent par un stade suppuratif. Elles différent alors des néphrites inters- 
titielles hématogénes uniquement par la disposition des foyers infiltra- 
tifs. Dans les néphrites interstitielles hématogénes, les foyers occupent 
de préférence, comme nous l’avons vu plus haut, la région sous-capsu- 
laire, les espaces périglomérulaires, les espaces périadventitiels des 
vaisseaux intralobulaires et arciformes. Dans les néphrites ascendantes, 
les infiltrations sont beaucoup plus irréguliéres : abondantes dans une 
partie de lorgane, inexistantes dans d’autres ; de plus, on voit souvent 
des trainées se diriger comme les abcés du bassinet jusqu’a la surface, 
fait qui ne s’observe jamais dans les néphrites interstitielles hémato- 
génes. 
3. — LES NEPHRITES ASCENDANTES 

AVEC PREDOMINANCE DES LESIONS EPITHELIALES 


Il arrive que certaines néphrites ascendantes entrainent des lésions 
épithéliales 4 tel point diffuses que l’évolution clinique, aussi bien que 
limage histologique, sont calquées sur le schéma de la néphrite épithe- 
liale hématogéne. Au début, les altérations intéressent exclusivement 
Vappareil épithélial ; les lésions cellulaires sont caractéristiques : état 
granuleux, dédifférenciation, figures variées de dégénérescence et de 
cytolyse ; 4 la longue, les tubes se dilatent, parfois considérablement, 
le tissu interstitiel s’épaissit, devient de plus en plus scléreux ; bref, les 
lésions finissent par prendre l’aspect de la néphrite épithéliale chro- 
nique. Mais, en général, les néphrites ascendantes ne réalisent pas 
l’aspect de la néphrite épithéliale a l’état de pureté ; on trouve toujours 
ca et la des foyers interstitiels ou cicatriciels qui en déforment l’image, 
si bien que la vraie nature de ces néphrites chroniques se reconnait le 
plus souvent avec grande facilité. 


Complications vasculaires 


Des lésions vasculaires se manifestent fréquemment dans les néphrites 
chroniques ascendantes. Comme dans tout autre organe en voie de 
sclérose, les artéres, quel qu’en soit le calibre, subissent des modifica- 
tions ; il y a endartérite et hyalinisation. L’importance de ces lésions 
réside dans leur retentissement sur l’appareil glomérulaire et cardio- 
vasculaire. Les glomérules, qui résistent en général longtemps et ne sont 
envahis que tardivement par la sclérose, subissent une hyalinisation 
identique 4 celle qu’on observe dans la sclérose vasculaire primitive. 
Voila encore une lésion qui contribue au polymorphisme des néphrites 
ascendantes et 4 laquelle il faut probablement attribuer l’hypertension 
artérielle et ’hypertrophie du ventricule gauche, phénoménes fréquents 
a la période terminale de ces néphrites. 
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Diagnostic histologique 
‘a- 
nt Pour les besoins pratiques, nous résumons rapidement les caractéres 
n- essentiels sur lesquels le diagnostic histologique d’une néphrite ascen- 
- dante doit se baser : 1° le polymorphisme des lésions (mélange de pro- 
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le Fic. 20. — Néphrite chronique d’origine ascendante. 7 
Aspect caractéristique de la néphrite épithéliale chronique. Les tubes con- 
a tournés sont par places considérablement dilatés ; les glomérules sont 
1S indemnes ; le tissu interstitiel est épaissi, scléreux. La ressemblance est r 
0 frappante avec la néphrite épithéliale chronique hématogéne représentée 
dans la figure 7. Le rein présentait presque partout cet aspect ; cependant 
nt Yexistence de quelques territoires entiérement cicatriciels et d’une pyélite - 
n chronique avec forte distension du bassinet permirent de reconnaitre 7 
. Yorigine ascendante de la néphrite. 7 
yn cessus épithéliaux, interstitiels et suppuratifs) ; 2° les dispositions fré- oy : 
ts quentes des lésions en territoires cunéiformes perpendiculaires 4 la 
surface ; 3° la netteté des limites entre les différents territoires ; 4° la 
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présence de foyers suppuratifs ou de leurs cicatrices ; 5° Vexistence 
d’une pyélite chronique. Il faudra toujours pratiquer le prélévement des 
piéces histologiques en vue de cet examen ; c’est-a-dire ne pas examiner, 
comme on le fait souvent, un fragment de corticale avec une pyramide, 
mais prélever des tranches qui intéressent largement la médullaire avec 
le bassinet. 
Mécanisme des lésions 

Il parait certain que les aspects divergents des néphrites ascen- 
dantes sont en rapport avec l’intensité et la durée du processus infec- 
tieux. 

Lorsqu’il y a pyélite suppurée, déterminée par des microbes virulents 
dont l’action est encore favorisée par la stase urinaire, nous rencontrons 
une infection ascendante brutale avec prédominance des lésions suppu- 
ratives, c’est aspect de la pyélonéphrite classique. 

Quant a la genése des formes interstitielles et épithéliales, ce sont 
certainement des infections trés atténvées qu’il faut incriminer ; les 
expériences de PonFicK montrent que méme la stase urinaire aseptique 
peut déterminer des lésions interstitielles. D’aprés cet auteur, la liga- 
ture d’un uretére est rapidement suivie d’infiltration lymphocytaire 
dans le rein correspondant, et cette constatation parait tout a fait admis- 
sible en pathologie humaine. On comprend ainsi les altérations rénales 
qu’on rencontre si fréquemment chez les multipares, chez les prostati- 
ques, chez les lithiasiques urinaires et les rétrécis, méme sans infection 
appréciable, d’autant plus que ces altérations sont précisément carac- 
térisées par des lésions interstitielles plus ou moins étendues. 

De la méme facon s’expliquent bien des scléroses rénales qu’on attri- 
bue a tort 4 des intoxications hématogénes de tous ordres — alimentaires, 
infectieuses — et méme certaines des néphrites interstitielles chroniques 
si fréquentes chez le vieillard et considérées en général comme un 
apanage de la vieillesse. La question se pose de savoir par quelle voie 
se produit dans ces cas l’infection ascendante. Est-ce, comme pour les 
pyélonéphrites suppurées, la voie canaliculaire ? Il est probable que non. 
Les recherches de Rrspert démontrent la possibilité que, méme dans la 
pyélonéphrite aigué suppurée, les microbes et les toxines microbiennes 
soient absorbés et transportés dans le parenchyme rénal par voie lym- 
phatique ; il peut y avoir des abcés dans la corticorénale sans lésion 
des tubes collecteurs et les cylindres de microbes qui, 4 un stade plus 
avancé, bouchent si fréquemment les tubes collecteurs, ne sont pas des 
microbes qui remontent, mais qui descendent avec le courant urinaire 
aprés avoir remonté par voie lymphatique. 

Voila Vinterprétation de Riesert. Si elle n’est pas toujours défen- 
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dable pour les pyélonéphrites aigués suppuratives, il faut au moins 
reconnaitre son importance_dans les néphrites ascendantes chroniques 
non suppuratives. L’absence fréquente de lésions notables dans la médul- 
laire, la disposition des foyers inflammatoires tout autour des trajets 
yasculaires, la ot se trouvent également les gaines lymphatiques, voila 
des faits qui semblent soutenir ’hypothése que les substances toxiques, 
élaborées dans le bassinet, sont résorbées par voie lymphatique et déter-. 
minent alors les altérations interstitielles du parenchyme. 


Image clinique 

Comme on peut facilement le prévoir d’aprés la description anatomique, 
Yimage clinique des néphrites ascendantes est des plus variables. Le premier 
fait A retenir, c’est sa grande prédilection pour le sexe féminin, largement expli- 
quée par l’énorme fréquence de la py¢lite chez la femme. D’une fagon générale, 
on peut distinguer trois périodes dans l’évolution des néphrites chroniques 
ascendantes : la premiére est caractérisée par les symptémes de la pyélite ; la 
seconde présente un intervalle souvent dépourvu de tout signe caractéristique ; 
la troisiéme enfin est marquée par l’apparition des symptémes classiques du 
mal de Bright. Examinons d’un peu plus prés ces différentes phases du pro- 
cessus. 

Premiére période, — Comme nous venons de le voir, elle est caractérisée 
par les symptomes de la pyélite banale, trop connus pour justifier une récapi- 
tulation & cet endroit. Notons seulement que chez beaucoup de malades qui 
évoluent vers une des formes chroniques, la pyélite n’a jamais été manifeste ; 
parfois il faut un interrogatoire trés serré pour rappeler 4 la mémoire du 
malade quelques vagues symptoémes de cystite, des douleurs rénales ou autres 
signes qui indiquent l’atteinte du bassinet. D’autre part, il peut arriver que, 
dés ce premier stade, il y ait des troubles manifestement imputables a une 
néphrite toxique, épithéliale diffuse, ce sont les pyélonéphrites aigués ou 
subaigués combinées avec une néphrite hydropigéne. 

Deuxiéme période. — C’est cette période que nous avons caractérisée de 
stade d’intervalle et, en réalité, c’est souvent une période de repos pendant 
laquelle le malade se croit complétement guéri et ne présente aucun symptome 
morbide. Ceci n’est cependant pas la régle absolue ; la pyélite continue et 
peut déterminer des troubles, mais ce sont souvent des symptémes larvés : 
douleurs lombaires qu’on interpréte comme rhumatismales, signes de cystite 
qu’on attribue 4 des refroidissements, etc. Parfois le malade est soigné pour 
une autre affection, et c’est A cette occasion que le médecin découvre une 
légére albuminurie et, fait important, des polynucléaires dans les urines : il 
nest méme pas exceptionnel que l’examen fonctionnel des reins démontre 
déja a cette période une atteinte sérieuse du parenchyme sécréteur. Enfin, 
chez certains malades, cette période, loin d’étre silencieuse, est caractérisée par 
des douleurs souvent atroces dans la région lombaire ; tout permet d’admettre 
que ce sont précisément les cas qui marchent de pair avec une dilatation 
marquée des bassinets. 

Ainsi la maladie évolue vers la troisiéme période, caractérisée par tous les 
Signes subjectifs et objectifs du mal de Bright. Le début de cette période est 
souvent insidieux. Tantét ce sont des troubles digestifs, tantét les manifes-— 
tations de lhypertension artérielle (maux de téte, palpitations, dyspnée 
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= d’effort) qui ouvrent la scéne. Dans certains cas, l’azotémie, trés marquée 
dés le début, se manifeste cliniquement de fagon précoce ; d’autres fois, les 
phénoménes cardio-vasculaires restent dominants pendant une longue période, 
simulant ainsi une sclérose vasculaire du rein; enfin, mais rarement, les 
malades présentent de la chlorurémie avec tous les sympt6émes de la 
néphrite hydropigéne. Souvent, on note Une intrication de tous ces phé. 
noménes ; il en résulte — conformément a ce que faisait prévoir le polymor- 
phisme histologique — des tableaux cliniques excessivement complexes qui ne 

trouvent leur équivalent dans aucune des néphrites hématogénes. 
L’évolution des néphrites ascendantes se termine presque constamment par 
. Vurémie. La durée du processus est soumise A des variations extrémes. En 
général, ’évolution est lente, sa durée est le plus souvent impossible a déter- 
miner ; en moyenne, c’est dix a quinze ans aprés la pyélite initiale que les 
malades entrent dans la période azotémique. Mais, a cété de ces néphrites 
ascendantes a évolution lente, il y en a d’autres qui entrainent l’urémie au bout 

7 de quelques pie et méme de quelques mois. 


Vv. — LA SCLEROSE RENALE D’ORIGINE VASCULAIRE 


Historique 
A lépoque ot l’on commengait a pratiquer méthodiquement |’examen histo- 
logique des néphrites chroniques, les auteurs furent souvent frappés par 
extension des lésions vasculaires dans les reins scléreux, et il n’est nulle- 
ment étonnant que certains histologistes, LANCEREAUX entre autres, aient déclaré 

ces altérations vasculaires comme primitives. 

Cette conclusion, surtout dans la forme ot elle fut présentée par LANCEREAUX, 
était certainement fausse, — mais le résultat des recherches ultérieures, la 
négation formelle d’un facteur vasculaire dans la genése de certaines sclérose3 
vasculaires fut une erreur non moins grande. La sclérose rénale d'origine 
vasculaire existe indiscutablement. Dans une publication antérieure, nous avons 
réuni tous les documents anatomiques et cliniques qui garantissent 4 cette 

- affection son caractére d’entité morbide, il parait done inutile d’y revenir ici. 
Les premiers documents valables sur la_ sclérose rénale vasculaire ont 
été fournis par les Anglais Sutron et GuLL. Ces auteurs furent frappés avant 
tout par les lésions des artérioles, lésions qui n’existent pas seulement dans 
le rein, mais aussi dans d’autres organes (pancréas, cerveau). Ils en faisaient 
une maladie spéciale, la « fibrose capillaire », dont les altérations rénales ne 
seraient, d’aprés eux, qu’une conséquence. 
Dans la suite, la question fut étudiée surtout par l’école allemande. ZiEGLER 
: JoREs et ses éléves, HERXHEIMER, ont pleinement confirmé l’importance des 
lésions systématisées des artérioles ; ils n’en font pas une maladie spéciale, 
mais les considérent comme une manifestation de l’artério-sclérose. D’aprés 
ces auteurs, il existe deux types de reins artério-scléreux : 
1° Le rein artério-scléreux du vieillard : c’est le rein petit, 


dur, sillonné 


1] par des dépressions cicatricielles plus ou moins profondes ; la sclérose est 
_ en rapport avec une oblitération des vaisseaux A gros calibre. C’est une sclérose 
qui ne détermine en général pas de troubles fonctionnels, d’oii le nom de 

oe sclérose bénigne, souvent employé par les auteurs allemands. 
2° La genuine Schrumpfniere, ce qui signifie sclérose rénale essentielle (en 
de opposition avec la sclérose rénale consécutive A une néphrite). 


Celle-ci est 
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due & la sclérose des artérioles ; elle peut apparaitre 4 un Age moins avancé 4 
et présente une évolution clinique toujours maligne, d’ot le nom de sclérose 
maligne. 

Notons, en passant, que cette derniére forme a été décrite en France, dans 
un excellent mémoire, par JosuE et ALEXANDRESCU. FAHR et VOLHARDT arvivent 
a des conceptions un peu différentes au sujet des « scléroses malignes ». Pour 
eux, les lésions vasculaires seules ne peuvent pas déterminer une destruction 
du parenchyme capable d’entrainer une insuffisance fonctionnelle de l’organe. 

Les sujets atteints de sclérose vasculaire ne succombent pas 4 l’urémie, mais 

sont en général enlevés par des complications cardio-vasculaires (apoplexies, 7 
insuffisance cardiaque). Pour qu’il y ait urémie, il faut qu’un processus de 
néphrite s’ajoute aux lésions vasculaires. La sclérose maligne ne serait en 
somme pas une sclérose vasculaire pure, mais toujours une combinaison de 

deux processus ; c’est pour cette raison que FAHrR et VOLHARDT ont introduit 

le terme de « forme combinée » (Kombinations-form). 

Nos propres recherches ont montré qu’il faut, en effet, distinguer deux 
types de reins artério-scléreux suivant la localisation de la sclérose dans — 
les gros ou dans les petits vaisseaux. 

L’athérome des gros vaisseaux (artéres interlobaires, arciformes) peut abou-— 
tir, par obstruction ou le rétrécissement sensible du calibre, a la constitution 
de foyers infarctoides cicatriciels. Ces lésions sont rares et n’ont aucune | 
importance au point de vue pratique. 

La sclérose rénale d’origine vasculaire que nous envisageons ici est en . 
rapport avec des lésions qui portent exclusivement sur les artérioles. La paroi 
des artérioles subit un épaississement par prolifération cellulaire, puis des — 
phénoménes de dégénérescence interviennent et transforment les tuniques - 
vasculaires en une masse hyaline. Au point de vue pratique, il n’est pas sans 
intérét de se demander si l’hyalinisation des artérioles et l’athérome des 
gros vaissaux ne sont que des localisations différentes d’une seule et méme 
maladie, ou s’i] faut incriminer pour les lésions des artérioles des facteurs 
étiologiques spéciaux. L’expérience journaliére montre qu’il n’y a pas de 
rapports entre lartério-sclérose et Vlartériolo-sclérose ; les deux processus 
se comportent absolument comme deux maladies différentes ; il y a done 
lieu de les séparer strictement et de revenir, en quelque sorte, A l’ancienne 
conception de Sutton et GuLL. 


1. — EVOLUTION ANATOMO-CLINIQUE 
“DE LA SCLEROSE RENALE D’ORIGINE VASCULAIRE 


Premier stade : Hypertension pure (hypertension essentielle). 


Le début de Vaffection est toujours insidieux ; généralement, les 
patients ont dépassé cinquante ans, mais nous avons observé plusieurs 
cas entre quarante et cinquante ans. Les premiers symptémes qui appa- 
raissent sont les manifestations de l’hypertension artérielle : dyspnée 
deffort, palpitations cardiaques, vertiges et surtout maux de téte. La 
tension artérielle est sensiblement élevée, il n’est pas rare que la tension 
maxima dépasse 200"" de mercure. Le rein ne manifeste aucun trouble 
fonctionnel a ce stade ; il n’y a ni albuminerie, ni polyurie, ni augmen- 
tation de l’azotémie. C’est, en somme, l’image typique de l’hypertension 
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dite essentielle. Parfois, les malades sont enlevés dés ce stade par les 
apoplexies. Lorsqu’on a l’occasion de pratiquer l’examen histologique 
des organes, on découvre une hyalinisation et une endartérite des arté- 
rioles, notamment dans les reins et le pancréas, moins constamment dans 
le foie et le cerveau. Conformément aux données cliniques, le parenchyme 
rénal est absolument indemne. Cette premiére période, caractérisée 
par l’artério-sclérose pure, sans lésions rénales, peut durer longtemps, 
des années méme; mais, 4 la longue, les altérations du parenchyme 
rénal sont inévitables ; la maladie entre alors dans la deuxiéme époque. 


Deuxiéme stade : Hypertension avec troubles fonctionnels légers du rein, 


C’est ce stade qui s’observe le plus fréquemment en clinique. Les 
malades viennent presque toujours consulter pour des troubles impu- 
tables 4 hypertension ; en effet, celle-ci reste le sympto6me dominant 
pendant toute cette période. Mais il s’y ajoute des signes indéniables 
d’une affection rénale. Le phénomeéne le plus caractéristique est l’albumi- 
nerie intermittente (HumMBERT) : l’albuminerie est manifeste pendant 
quelques jours, puis disparait pendant une ou plusieurs semaines. Par- 
fois, on note un certain degré de polyurie en rapport avec une concen- 
tration défectueuse de l’urée. Ces sympt6mes, et notamment Il’albuminurie 
intermittente, s’expliquent facilement par l’image histologique. 

L’hyalinisation des artérioles empiéte sur les capillaires glomérulaires, 
les anses deviennent hyalines, puis s’obstruent ; finalement, le glomé- 
rule tout entier se transforme en une boule hyaline. Le tube correspon- 
dant montre des phénoménes régressifs : les cellules entrent en dégéné- 
recence, puis le tube disparait entiérement. Sans doute, ce sont ces 
périodes de néphrite épithéliale consécutives 4 une obstruction glomé- 
rulaire qui déterminent l’albuminurie passagére. Il y a ainsi obstruction 
progressive du parenchyme rénal, mais il est rare que les malades 
résistent jusqu’au stade ot: l’insuffisance rénale devient manifeste en 
clinique. Dans immense majorité des cas, l’évolution du _ processus 
est interrompue dans la deuxiéme période par une des complications de 
lappareil cardio-vasculaire (apoplexie, insuffisance cardiaque, etc.). 


Troisiéme stade: Insuffisance rénale. 


_ Dans les cas exceptionnels ou les lésions rénales ont le temps d’évoluer, 
la destruction parenchymateuse devient importante, la plupart des glo- 
mérules sont dans un état hyalin, les tubes correspondants ont disparu 
et sont remplacés par du tissu scléreux. 

Les malades présentent tous les signes caractéristiques du mal de 
Bright. Le tableau clinique est dominé par V’urémie ; dans les urines 
se trouve de l’albumine en quantité parfois notable, dans les sédiments 
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des cylindres granuleux et hyalins. Souvent les malades sont atteints 
d@hémiplégie ou d’autres troubles qui indiquent l’existence de lésions 
cérébrales ; il est en effet rare qu’un sujet méne sa sclérose vasculaire 
jusqu’a l’urémie sans avoir subi un ou plusieurs coups d’apoplexie al 
de ramollissement cérébral. 


-C.CONSTANTIN., 


Fig. 21. 

Processus en pleine évolution (mort par apoplexie). La corticale est découpée 

par des bandes de tissu scléreux qui délimitent des territoires vaguement 

arrondis. Hyalinisation é¢tendue des artérioles ; hyalinisation des glo- 
mérules A tous les stades. Absence de réaction inflammatoire. 


Sclérose rénale d’origine vasculaire. 


Aspect macroscopique du rein 


L’image morphologique de la sclérose d’origine vasculaire est tellement 
caractéristique que le diagnostic se pose déja macroscopiquement. 

Suivant l’intensité du processus, le volume du rein est peu réduit ou 
bien l’est considérablement. En moyenne, le 
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La teinte est toujours assez sombre, rouge ou brun grisatre ; jamais 
on n’observe de reins pales comme dans certaines néphrites parenchy- 
mateuses chroniques. La corticale, plus ou moins réduite, montre un 
effacement de la striation et un aspect souvent granuleux ; les limites 
avec la médullaire sont en général floues. Les vaisseaux sectionnés restent 
béants. La décapsulation est toujours incomplete, difficile. La surface 


v 

A ga 
Fic, 22. — Sclérose rénale d’origine vasculaire trés étendue. 
Mort par urémie. Le parenchyme est le siége d’une sclérose trés intense. Presque A ga 
tous les glomérules sont hyalins. Etat hyalin des artérioles (v). Le tissu “ee 
_ interstitiel est scléreux, absence de phénoménes inflammatoires. A dre 
Pp 
A dr 
décapsulée est granuleuse, les granulations sont assez réguliéres, de taille : 
a peu prés égale et de la méme teinte que le parenchyme. Elles n’attei- d 
gnent jamais le volume des granulations qu’on rencontre dans les r 

néphrites parenchymateuses chroniques. 
phrites parenchy q ‘ 
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Fic. 23. — La sclérose glomérulaire « type vasculaire ». 


Cette figure montre les différentes étapes de Vhyalinisation des corpuscules 
de Malpighi ; 

A gauche, en haut : Vhyalinisation frappe une anse capillaire du glomérule, 
qui est déja oblitérée ; le vaisseau afférent est hyalin, mais largement 
béant ; 

A gauche, en bas ; Vhyalinisation empiéte sur la plupart des anses glomé- 
rulaires ; la capsule commence 4a s’épaissir ; 

A droite, en haut : hyalinisation prononcée du vaisseau afférent qui est com-— 
plétement oblitéré ; Vhyalinisation semble se propager directement du 
vaisseau afférent au glomérule; 

A droite, en bas : hyalinisation compléte ; aspect caractéristique du corpus- 
cule de Malpighi dans la sclérose vasculaire. Glomérule et capsule sont 
soudés en un bloc ; l’un et l’autre présentent un aspect hyalin, mais se 
distinguent par leur colorabilité différente : le glomérule se teinte en 
rouge par l’éosine, la capsule en jaune par le safran. 

Remarquer dans toutes les figures l’absence de lésions inflammatoires, 
aussi bien dans le glomérule que dans le tissu rénal environnant. 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 1, N° 3, MAs 1924. 19 
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Les autres constatations nécropsiques intéressent surtout l’appareil 
cardio-vasculaire. Le coeur est toujours atteint d’une hypertrophie du 
ventricule gauche. Ce phénoméne est tellement constant qu’a son défaut 
on peut implicitement exclure le diagnostic de sclérose vasculaire du 
rein. L’artério-sclérose des gros vaisseaux, par contre, est sans aucun 
rapport avec la sclérose rénale. Il est naturel qu’a l’Age des sujets en 
question on trouve parfois de l’athérome prononcé, mais trés souvent 
l'intégrité relative des gros vaisseaux est frappante. 


Image histologique 


Ce qui frappe d’abord, c’est une sclérose de topographie et d’intensité 
tres irréguliéres. Habituellement, le tissu scléreux forme des travées 
anastomosées qui découpent le parenchyme en territoires vaguement 
arrondis, plus rarement les travées conjonctives s’élargissent et forment 
des plages étendues. 

Les glomérules sont sujets 4 un processus d’hyalinisation dont on 
peut facilement suivre toutes les étapes. La substance hyaline apparait 
dans la paroi des anses capillaires sous forme d’un liseré homogene ; 
celui-ci s’épaissit progressivement, forme un dépot globuleux, oblong 
ou arrondi, et entraine l’obstruction de la lumiére capiliaire. Le processus 
continue sans tréve ; plusieurs anses, et finalement tout le bouquet vas- 
culaire, sont transformés en masses hyalines. Cette hyalinisation peut 
commencer au pédicule glomérulaire : on a alors l’impression que la 
dégénérescence hyaline du vaisseau afférant se transmet directement au 
glomérule ; mais trés souvent le processus commence au beau milieu du 
bouquet vasculaire sans rapport direct avec le vaisseau afférant. En méme 
temps que se produisent ces altérations glomérulaires, la capsule 
s’épaissit, le tissu conjonctif se tuméfie et prend un aspect homogéne, 
hyalin. Aprés une phase trés éphémére de multiplication, l’épithélium 
capsulaire disparait, capsule et glomérule se soudent en un bloc unique, 
mais restent néanmoins distincts grace a leur colorabilité différente : 
le glomérule se teint en rouge par l’éosine, la capsule en jaune par le 
safran. 

Les tubes situés en dehors des régions scléreuses sont en général 
indemnes. Ca et la, on rencontre une cellule en voie de dégénérescence ; 
la lumiére est fréquemment remplie de cylindres homogénes. Dans les 
régions scléreuses, les tubes ont disparu ou ils sont entiérement trans- 
formés en cordons cellulaires atrophiques. 

Le tissu interstitiel est scléreux, Vinfiltration lymphoide toujours 
minime. Les lésions vasculaires sont constantes et trés étendues. Les 
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arteres de calibre moyen (artéres arciformes, artéres interlobulaires) a 
sont atteintes d’hyperplasie musculo-élastique de intima, parfois consi- 


reil dérable ; les artérioles montrent constamment de la dégénérescence hya- | 
du line de leur paroi. Dans les cas peu avancés, cette lésion ne s’étend pas 
faut forcément sur toutes les artérioles ; dans les cas prononcés, par contre, 

du il est de régle que la dégénérescence hyaline soit généralisée. 

cun Dans son ensemble, l’image histologique trahit d’une facon trés nette 
en la pathogénie du processus. Ce que nous voyons, ce sont des lésions de 
rent dégénérescence et d’atrophie sans aucun phénoméne réactionnel, donc | 
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ne, Fic. 24. — Sclérose rénale d’origine vasculaire. 
um Hypertrophie musculo-élastique des artéres de calibre moyen (artéres arci- 
jue, formes et interlobulaires). 7 
te 
le 

des altérations qui présentent franchement le caractére de troubles 

nutritifs. 
ral 
2. — RAPPORTS DE LA SCLEROSE RENALE D’ORIGINE VASCULAIRE 
es 
AVEC LES NEPHRITES 

La sclérose vasculaire, telle que nous venons de la décrire, représente 

urs une affection bien individualisée ; nous avons vu que l’image morpho- 


Les logique, les troubles fonctionnels, ne sont que la suite logique des lésions 
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artérielles ; il n’y a pas « néphrite » a proprement parler. Mais, en 


dehors de cette sclérose vasculaire primitive, il faut distinguer la sclé- 


_ point de vue pathologique général, il est donc bien compréhensible que 
toute néphrite chronique peut se compliquer de lésions vasculaires. 
Ces lésions évoluent de la méme facgon que la sclérose vasculaire pri- 


entre la néphrite chronique et la sclérose vasculaire ne se traduit pas 
seulement dans l'image morphologique, mais devient évidente en clinique 
par l’apparition de hypertension artérielle et de l’azotémie. 
Inversement, le cas peut se produire qu’une néphrite se greffe sur une 
-sclérose vasculaire déja en évolution. FAHR a beaucoup insisté sur cette 
-possibilité, comme nous l’avons vu plus haut; il va méme jusqu’a 


-traduit par apparition des lésions franchement réactionnelles et inflam- 
_matoires, telles que : prolifération de ’épithélium capsulaire, thromboses 
_hyalines et fibrinoides, organisation conjonctive, etc. 

Cette théorie, envisagée d’une facon aussi exclusive que l’a formulée 
-Faur, est certainement inexacte. Sans compter que la prolifération de 
l’épithélium capsulaire n’indique pas forcément un processus inflamma- 
toire surajouté, il y a des scléroses vasculaires du rein avec symptomes 
de brightisme ou image histologique ne montre aucun des phénomeénes 
_inflammatoires cités plus haut. En définitive, nous dirons que les formes 
_combinées dans le sens de FAnR et VOLHARDT existent, mais les lésions 
_artério-scléreuses peuvent par elles-mémes aboutir 4 une destruction du 
tissu rénal au point que l’urémie peut étre parfaitement mise sur leur 
compte. 


» = 
e* . -& 
DEUXIEME PARTIE 
t - «@ 
ETUDE SYNTHETIQUE DES NEPHRITES 


Dans le tableau ci-contre, nous avons indiqué les grands groupes 
morphologiques des néphrites, avec leurs possibilités évolutives. 


I. — NEPHRITES AIGUES 


Les néphrites aigués se divisent en trois groupes : les néphrites paren- 
chymateuses toxiques, les néphrites parenchymateuses infectieuses et 
les néphrites interstitielles. L’image histologique de ces formes est telle- 


TABLEAU RECAPITULATIF 


LES FORMES ANATOMO-ETIOLOGIQUES DES NEPHRITES. 
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a ose vasculaire qui apparait secondairement dans un rein préalablement 
e 7 malade. Les altérations vasculaires s’établissent dans le tissu interstitiel 
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admettre que la sclérose vasculaire pure n’entraine jamais de phéno- 
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ment caractéristique que le diagnostic différentiel ne fait aucune dif- 
ficulté. 

A, — Parmi les néphrites parenchymateuses toxiques, la néphrite épi- 
théliale est pratiquement la plus importante ; elle se reconnait au pre- 
mier coup d’ceil, grace a l’absence de toute lésion glomérulaire et inter- 
stitielle. 

B. — Dans la néphrite parenchymateuse infectieuse, il existe, en plus 
des lésions épithéliales, une glomérulite plus ou moins généralisée. 

C. — La néphrite interstitielle aigué est caractérisée par une infiltra- 
tion souvent considérable du tissu interstitiel, avec lésions épithéliales 
en général aux foyers infiltratifs. 


be 
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II. — NEPHRITES CHRONIQUES 

aod 1. — Néphrites consécutives aux néphrites aigués et subaigués 
Toutes ces néphrites peuvent évoluer vers la chronicité ; aux lésions 

primitivement localisées dans une certaine partie de la glande s’asso- 

cient des altérations secondaires du tissu interstitiel, des glomérules et 

des vaisseaux, l’image histologique devient alors de plus en plus com- 

plexe : 

- A. — A la néphrite primitivement épithéliale s’ajoute l’épaississement 

et la sclérose du tissu interstitiel. A la longue, ces altérations du tissu 

interstitiel ne restent pas sans influence sur les corpuscules de Malpighi, 

soit par action directe : leur capsule s’épaissit, le glomérule devient 

~ scléreux ; soit indirectement par la sclérose et lhyalinisation des vais- 


seaux. 

B. — Dans les néphrites parenchymateuses infectieuses se manifestent 
trés rapidement des processus interstitiels et vasculaires. 

Cc. — Dans les néphrites interstitielles 4 évolution prolongée s’observent 
toujours des lésions glomérulaires dues a la sclérose du tissu intersti- 


tiel. 
4) 
2. — Neéphrites chroniques d’emblée 


En dehors de ces néphrites ot nous pouvons facilement distinguer des 
stades successifs : aigu, subaigu et chronique, il.en existe d’autres qui 
n’ont jamais présenté les manifestations d'une néphrite aigué, qui sont 
caractérisées par une marche insidieuse ; ce sont les néphrites inters- 
titielles chroniques d’emblée et les scléroses vasculaires. Si nous ajoutons 
encore 4 toutes ces formes les néphrites ascendantes avec leurs aspects 
polymorphes, on comprend les difficultés contre lesquelles se heurte 
le diagnostic différentiel des scléroses rénales. 
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DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DES SCLEROSES RENALES 


C’est pour cette raison que nous jugeons indispensable de donner un 
rapide apercu synthétique des néphrites chroniques et d’indiquer les 
moyens qui peuvent permettre de distinguer dans ces lésions complexes 
la forme initiale du processus et les altérations surajouiées. 

Pour arriver 4 ce résultat, il faut étudier successivement les lésions 
glomérulaires, l’état des tubes, l’état du tissu interstitiel et les vaisseaux. 

a) Les corpuscules de Malpighi peuvent étre lésés de trois facons dif- 
féerentes : 1° par inflammation primitive du glomérule, comme nous 
lobservons dans les néphrites glomérulaires infectieuses, nous parlons 
d’un glomérule de type inflammatoire ; 2° par un processus inflamma- 
toire localisé primitivement autour du corpuscule, fait qui s’observe 
réguliérement dans les néphrites interstitielles, nous parlons alors d’un 
glomérule de type interstitiel ; 3° par une hyalinisation primitive des 
anses vasculaires, c’est le glomérule caractéristique de la sclérose vas- 
culaire : nous l’appelons glomérule de type vasculaire. Fait capital a 
noter, ces trois formes ont des aspects entiérement différents. 

1. — Le glomérule de type inflammatoire (voir fig. 10 et 11). — Souvent 
on constate encore des phénoménes inflammatoires en pleine activité 
(organisation de thrombus, prolifération de l’épithélium capsulaire). La 
sclérose se produit a la suite d’une prolifération conjonctive dans le glo- 
mérule : il y a formation de synéchies capsulaires ; finalement les deux 
éléments, glomérule et capsule, se soudent et forment une boule conjonc- 
tive qui, secondairement, peut prendre un aspect hyalin. 

2. — Le glomérule de type interstitiel (voir fig. 16 et 17). — Le proces- 
sus commence par une péricapsulite, la capsule s’épaissit par apposition 
de couches conjonctives concentriques. Le glomérule proprement dit 
reste préservé pendant un certain temps ; souvent il est comprimé par 
un exsudat albumineux qui remplit la fente capsulaire. Finalement, il 
est étranglé et se transforme en tissu scléreux, hyalin, qui se fusionne 
avec la capsule. 

3. — Le glomérule de type vasculaire (voir fig. 23). — Il y a hyalini- 
sation primitive des anses vasculaires, épaississement de la capsule, qui 
prend un aspect hyalin. Les deux éléments se soudent, mais restent 
distincts, grace 4 leur colorabilité différente. 

La distinction de ces aspects différents peut déja fournir des rensei- 
gnements extrémement utiles. Lorsque nous voyons une sclérose glomé- 
rulaire de type interstitiel, nous avons le droit de conclure que les 
lésions glomérulaires n’existaient pas dés le début, qu’elles ont été 
consécutives & une réaction inflammatoire du tissu interstitiel. Si, au 
contraire, la sclérose est de type inflammatoire, nous avons la preuve 
quil s’agit d’une glomérulite qui, elle, a été trés vraisemblablement pri- 
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mitive. La sclérose glomérulaire de type vasculaire attire l'attention sur 

x l’état des artérioles ; il y aura a rechercher si les lésions vasculaires ont 
été primitives (sclérose vasculaire) ou secondaires, greffées sur une 
néphrite chronique déja en évolution. 

b) Les tubes. — Nous avons déja montré a différentes reprises jus- 
qu’a quel point l’état des tubes peut étre significatif de la marche des 
lésions. Lorsqu’il s’agit d’une intoxication lente, dont l’effet reste pen- 
dant longtemps limité 4 l’appareil épithélial, les tubes sont souvent 
dilatés ; les cellules qui les tapissent présentent les aspects trés poly- 
morphes que nous avons décrits 4 propos de la néphrite épithéliale. Si, 
par contre, l’agent pathogéne détermine dés le début une violente réac- 
tion interstitielle, les cellules épithéliales subissent une dédifférenciation 
rapide, les tubes collabent (néphrite interstitielle). Ces évolutions diffé- 
rentes donnent au tissu rénal une empreinte caractéristique et ineffa- 
cable, méme a un moment ou le tissu interstitiel est entierement déshabité 
des éléments inflammatoires. L’état des tubes permet donc de trancher 
le diagnostic différentiel entre les néphrites parenchymateuses chro- 
_ niques et les néphrites interstitielles chroniques. 

c) Tissu interstitiel. — Les altérations du tissu interstitiel, quoique 
moins caractéristiques, peuvent tout de méme présenter des particularités 
qui facilitent ou confirment le diagnostic morphologique. Nous voyons, 
par exemple, que le tissu scléreux des néphrites épithéliales chroniques 
et des scléroses vasculaires contient en général peu d’éléments inflam- 
matoires ; dans les néphrites interstitielles, par contre, il est fortement 
infiltré. Mais il ne faudra pas oub‘ier que, dans les néphrites intersti- 
tielles anciennes, les infiltrations leucocytaires deviennent de plus en 
plus rares. Ceci n’a rien d’étonnant, le tissu cicatriciel se comporte de 
la méme facon a la fin de toute lésion sclérogéne, quelle qu’en soit I’ori- 
gine. La disposition du tissu scléreux est souvent plus caractéristique 
que son aspect. Dans les néphrites parenchymateuses, il y a une sclérose 
souvent trés irréguliére ; la sclérose vasculaire est souvent disposée en 
territoires annulaires et, dans les néphrites interstitielles, nous voyons 
une sclérose qui s’établit de préférence le long de la capsule et sous 
forme de coins et de trainées perpendiculaires a4 la surface. 

En tenant compte de tous ces faits, on arrivera a ranger l’immense 
majorité des néphrites chroniques dans le groupe correspondant de notre 
classification. 

Quand la forme morphologique dévie sensiblement du schéma indiqué, 
il y aura lieu de penser 4 une néphrite ascendante. Nous avons montré 
plus haut que les néphrites chroniques d’origine ascendante réalisent 
es aspects les plus variés par suite du mélange des lésions épithéliales 
et de lésions interstitielles ‘chroniques, avec prédominance plus ou moins 

marquée de l’une ou de l’autre forme. 
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De plus, il ne faudra pas oublier qu'un type de néphrite ne se trouve 
pas toujours forcément a l’état de pureté; il peut y avoir mélange 
et intrication de différentes formes, ce qui donne des images excessive- 
ment complezes. 

C’est ainsi que la sclérose vasculaire peut s’ajouter 4 toutes les 
néphrites chroniques, qu’il peut y avoir simultanément néphrite épi- 
théliale et néphrite interstitielle aigué, qu’une néphrite chronique héma- 
togene quelconque peut étre déformée par des lésions de néphrite ascen- 
dantes, et ainsi de suite. Lorsqu’on a pris Vhabitude d’analyser les 
néphrites comme nous l’avons indiqué, et lorsqu’on est accoutumé a bien 
connaitre la particularité de chaque forme, on arrive le plus souvent 
a reconnaitre ces formes mixtes. 

Un autre fait reste encore 4 considérer : on devrait s’appliquer a dis- 
tinguer plus strictement qu’on ne I’a fait jusqu’a présent les séquelles de 
néphrites et les néphrites chroniques évolutives. ll y a bien des néphrites 
telles que les néphrites épithéliales, les néphrites glomérulo-épithéliales 
légéres qui guérissent sans laisser des traces ; mais la plupart des autres 
néphrites entrainent des lésions cicatricielles et des modifications per- 
manentes de l’organe. Confondre ces lésions avec un processus évolutif 
serait une grave erreur qui, malheureusement, n’est que trop souvent 
commise. 

Le diagnostic différentiel entre séquelle de néphrite et néphrite évo- 
lutive est en général facile ; ce qui est souvent difficile, c’est le diag- 
nostic de la néphrite qui a déterminé les séquelles en question. Parfois, 
ce diagnostic est impossible, mais, la encore, les moyens que nous avons 
indiqués pour le diagnostic différentiel des néphrites chroniques en 
général (la disposition de la sclérose, la forme de la sclérose glomérulaire, 
lexistence de lésions vasculaires, d’un pyélite chronique, etc.) four- 
nissent des renseignements trés utiles et permettent un diagnostic rétros- 
pectif dans un grand pourcentage de cas. 

Lorsque nous sommes en présence d’une sclérose rénale avec lésions 
des glomérules, des tubes et du tissu interstitiel, nous ne nous conten- 
terons plus de constater ces lésions complexes, mais nous examinerons 
soigneusement la forme de la sclérose glomérulaire, l’épithélium et le 
calibre des tubes, l'état du tissu interstitiel, surtout les artérioles et le 
bassinet. 

En d’autres termes, toute étude histologique d’une néphrite doit avoir 
le but de reconstruire la marche des lésions, de dépister la forme ini- 
tiale du processus et de reconnaitre les lésions surajoutées. Ce n’est 
qu’en utilisant de cette facon l’image histologique que la morphologie 
pourra fournir des documents utiles 4 une confrontation avec la clinique. 
Tout ’échee de l’étude anatomo-clinique des néphrites tient au fait que 
les deux disciplines travaillent avec des documents de valeur inégale : 
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le clinicien a suivi l’évolution du processus, le pathologiste ne voit que 
le stade terminal avec ses lésions complexes. Ce qui importe, c’est de 
reconstituer l’évolution morphologique des lésions et de la comparer 
Vévolution clinique. per 


_ RAPPORTS ENTRE NOTRE CLASSIFICATION MORPHOLOGIQUE 
< ET LES AUTRES CLASSIFICATIONS DES NEPHRITES 
‘I. — L’ANCIENNE CLASSIFICATION MORPHOLOGIQUE : 
7 NEPHRITES PARENCHYMATEUSES ET INTERSTITIELLES 


ll est a peine nécessaire d’insister sur l’ancienne classification sim- 
pliste en néphrites parenchymateuses et néphrites interstitielles. 

Quoique nous ayons employé-les mémes termes, on se rendra facile- 
ment compte que la néphrite parenchymateuse des anciens auteurs 
englobe des formes aussi différentes que possible d’aprés notre défi- 
nition : la néphrite épithéliale est une néphrite parenchymateuse au 
méme titre que la néphrite glomérulo-épithéliale infectieuse, et cepen- 
dant quelle différence entre ces deux formes au point de vue étiologique, 
morphologique, symptomatologique et évolutif ! 

D’autre part, on faisait entrer dans le groupe des néphrites intersti- 
tielles presque toutes les néphrites chroniques sans tenir compte des 
variétés nombreuses et bien différentes morphologiquement et clini- 
quement. En résumé, cette classification avait le tort de réunir bien 
souvent sous un seul nom des formes différentes, et de désigner de deux 
noms différents les divers stades d’une seule et méme forme. 


— LA CLASSIFICATION « ANATOMIQUE » 
DE CHAUFFARD ET LAEDERICH 


Partant de l’idée que « toute classification logique des néphrites doit 
reposer sur le mode et sur la durée d’action de l’agent pathogéne », 
CHAUFFARD et L&DERICH arrivent 4 distinguer : les néphrites dues a 
des poisons violents qui agissent 4 dose massive (néphrites suraigués), — 
les néphrites dues aux mémes poisons qui agissent en dose moins 
massive (néphrites aigués), — enfin les néphrites dues a des intoxica- 
tions prolongées, 4 doses fractionnées (néphrites chroniques). 

Il suffit de lire les descriptions détaillées que les auteurs donnent 4 
propos de chaque forme pour se convaincre que, bien souvent, leur 
classification cadre avec la nétre. 
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Leurs « néphrites suraigués » correspondent aux formes graves de 
la néphrite parenchymateuse toxique (néphrites diffuses, glomérulo-épi- 
théliales et épithéliales nécrosantes) ; les néphrites aigués passageéres 
repréesentent les néphrites épithéliales. La néphrite subaigué est Phomo- 
logue de la néphrite glomérulo-épithéliale infectieuse. La description de 
la néphrite chronique 4 marche rapide sapplique aux formes chro- 
niques de la néphrite glomérulo-épithéliale infectieuse et la néphrite 
chronique 4 marche lente comprend certainement une grande partie 
des scléroses vasculaires. 

Mais cette concordance est loin détre constante. Toute néphrite sub- 
aigué n’est pas une néphrite glomérulo-épithéliale. La néphrite intersti- 
tielle aigué se range alors dans le méme groupe anatomique que la 
néphrite épithéliale ; les néphrites ascendantes se confondent avec les 
scléroses vasculaires pour peu que leur évolution soit trés lente. On 
pourrait ainsi multiplier les exemples pour montrer que cette classifica- 
tion réunit dans les mémes formes des néphrites essentiellement diffé- 
rentes au point de vue morphologique, clinique et étiologique. 

On arriverait 4 un résultat analogue en pathologie pulmonaire si l’on 
classait tous les processus inflammatoires non spécifiques du poumon 
en pneumonies aigués, subaigués et chroniques, sans se préoccuper 
s'il s’agit de pneumonie lobaire, de broncho-pneumonie ou de poumons 
ypérités. 

En dépit de son apparente logique, une telle classification est aussi 
inacceptable pour le rein que pour le poumon. Si l’on doit bien tenir 
compte du « mode et de la durée d’action de l’agent pathogéne », on 
n’a pas seulement a distinguer des néphrites aigués, subaigués ou chro- 
niques ; on s’apercoit que certaines substances attaquent exclusivement 
lappareil épithélial, que d’autres déterminent dés le début une forte 
réaction interstitielle, que d’autres enfin provoquent une glomérulite en 
plus des lésions épithéliales. 

On arrive ainsi forcément a la classification morphologique que nous 
avons indiquée. Cette conclusion parait évidente, et il est probable que 
MM. CHAUFFARD et LAEDERICH se sont arrétés 4 mi-chemin uniquement 
parce qu’ils sont partisans de ce principe, 4 notre avis trop absolu et 
inexact, que « toutes les néphrites sont des néphrites diffuses ». 


Ill. — LA CLASSIFICATION PHYSIO-PATHOLOGIQUE DE WIDAL 


Grace a4 leurs nombreuses et fructueuses recherches physio-patholo- 
giques sur le rein, Wipat et ses collaborateurs ont pu établir une classi- 
fication des néphrites qui se base uniquement sur les troubles fonc- 


tionnels. En raison de la facilité avec laquelle elle s’applique 4 toutes 
les néphrites et des indications thérapeutiques et pronostiques qu’elle 
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comporte, cette classification a démontré sa valeur pratique dans 
d’innombrables exemples, malgré les objections théoriques qu’on a for- 
. mulées contre une pareille tentative. C’est ainsi que la clinique fran- 
caise actuelle considére les néphrites albuminuriques simples, chloru- 
rémiques, azotémiques et hypertensives comme des types suffisamment 
caractéristiques pour pouvoir se passer de toute base morphologique. 

C’est précisément parce que cette classification a été fondée exclusive- 
ment sur des recherches physiologiques qu’il parait intéressant de la 
confronter avec notre classification morphologique et de voir si les 
troubles fonctionnels correspondent a des altérations morphologiques 
précises. 

Avant d’aborder ce sujet, nous ne voulons pas oublier d’exposer les 
résultats d’un travail tout 4 fait analogue au notre, publié tout récem- 
ment par Ratuery. Dans son Etude comparative des lésions histologiques 
du rein et de son examen fonctionnel, auteur tient exclusivement 
compte de l’azotémie et de la constante uréo-sécrétoire. Voici, en quelques 
mots, les importants résultats de cette étude : « Il est intéressant de voir 
que, dans l’ensemble, ces deux méthodes d’examen (fonctionnel et mor- 
phologique) paraissent donner des résultats concordants. Jamais nous 
_n’avons noté qu’une forte azotémie ait coincidé avec un rein qui ne fit 
pas franchement et profondément altéré »..., « il existe un parallélisme 
non discutable entre l’aspect histologique re reins et leur valeur fonc- 
tionnelle, mesurée soit par l’azotémie, soit par la constante uréo-sécré- 
toire >. 

Nous allons voir que ce parallélisme est encore beaucoup plus parfait 
que Ratuery ne V’indique. Considérons d’abord quelles sont les formes 
_physio-pathologiques qui correspondent a nos formes morphologiques. 


1. — Les néphrites épithéliales 


a) Néphrites épithéliales aigués. — Plusieurs possibilités se présentent 
Les lésions parcellaires de l’appareil épithélial déterminent les symp- 
tomes qui correspondent a la néphrite albuminurique simple. 

Les lésions généralisées, avec prédominance des altérations non nécro- 
santes (état granuleux), sont a la base de la néphrite chlorurémique, 
hydropigéne. Les lésions généralisées nécrosantes (reins de sublimé) 
_ déterminent de Voligurie avec rétention de toutes les substances élimi- 
nabies, done azotémie et chlorurémie (le plus souvent « séche »). 

b) Néphrites épithéliales subaigués et chroniques. — Tant que les alté- 
rations restent limitées 4 l’appareil épithélial et au tissu interstitiel, 
image clinique est celle de la néphrite chlorurémique. Dés qu’il y 2 
complication avec des lésions vasculaires étendues, nous voyons appa- 
raitre hypertension. 
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2. — Les néphrites parenchymateuses infectieuses 


a) Formes aigués. — Les troubles fonctionnels sont sujets a des varia- 
tions extrémes. Dans les cas les plus caractéristiques, tels qu’on les 
trouve décrits dans tous les livres, le stade initial évolue sous l’aspect 
de la néphrite chlorurémique hydropigéne. FAHR et VOLHARD ont signalé 
des cas avec rétention azotée et hypertension dés le stade aigu. D’autre 
part, il y a des sujets qui arrivent 4 la période chronique de leur glo- 
mérulo-néphrite sans avoir présenté aucun autre phénoméne que de 
lalbuminurie et des hématuries. Ces variations du tableau clinique sont 
tout a fait conformes aux données anatomiques. 

Nous avons vu que la glomérulite est loin d’étre toujours généralisée 
au début ; trés souvent, elle est parcellaire et ne s'étend que par la 
suite. Les troubles fonctionnels du stade aigu sont donc bien fréquem- 
ment commandés exclusivement par les lésions épithéliales ; lorsque 
celles-ci sont étendues, elles déterminent de la chlorurémie ; lorsqu’elles 
sont parcellaires, il y a albuminurie simple. 

b) Formes subaigués et chroniques. — Dans les stades subaigu et chro- 
nique, la chlorurémie peut persister, mais l'image clinique est presque 
toujours dominée par l’'azotémie et par l’hypertension. L’azotémie parait 
constante dés que les lésions glomérulaires ont pris une certaine exten- 
sion. Quant 4 l’hypertension, il est difficile de dire si elle est exclusi- 
vement attribuable aux altérations glomérulaires ou s‘il faut surtout tenir 
compte des lésions vasculaires qui finissent presque toujours par sur- 
venir dans les néphrites glomérulaires chroniques. 


3. — Les néphrites interstitielles ee 


a) Néphrites interstitielles aigués. — La symptomatologie de ces néphri- 
tes est pauvre ; méme les formes a lésions graves évoluent sous l’aspect 
de la néphrite albuminurique simple; on est forcé d’admettre que 
Valbuminurie est attribuable aux lésions de la néphrite concomitante, et 
que la présence des lésions interstitielles ne détermine aucun trouble 
fonctionnel appréciable avec les méthodes actuellement employées. 

b) Néphrites interstitielles chroniques (secondaires et d’emblée). — 
Quand les lésions restent parcellaires (néphrites interstitielles du 
vieillard, certaines néphrites ascendantes), il n’y a aucun symptome. 
Quand les altérations aboutissent 4 une dédifférenciation ou a une des- 
truction étendue de l’appareil épithélial, il y a azotémie. Les compli- 
cations vasculaires marchent toujours de pair avec l’hypertension. 
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néphrites ascendantes 


Les néphrites ascendantes déterminent des troubles fonctionnels trés 
différents, suivant la forme anatomique qui prédomine: néphrite épi- 
théliale ou néphrite interstitielle, avec ou sans complications vascu- 
laires. 


5. — La sclérose vasculaire : 


Au début, tant que les lésions sont exclusivement localisées dans les 
artérioles, il y a hypertension pure sans aucun phénomeéne d’insuffisance 
rénale. Dans les stades avancés, il y a azotémie avec albuminurie souvent 
légére ; les troubles coincident avec la sclérose glomérulaire souvent 
étendue et avec les lésions épithéliales des foyers de sclérose. 


VUE D’ENSEMBLE 


parcellaires. 

La néphrite chlorurémique est toujours l’indice de lésions épithéliales 
généralisées non nécrosantes. 

L’azotémie indique pratiquement la suppression d’une partie plus ou 
moins considérable de l’appareil tubulo-sécréteur. Elle n’est pas forcé- 
- ment liée a la destruction des cellules épithéliales ; la dédifférenciation 
pe de ces éléments, telle qu’elle s’observe, par exemple, dans les 
-néphrites ascendantes a forme interstitielle, suffit pour la provoquer. 
‘L’azotémie qui s’observe constamment dans les néphrites glomérulo- 

épithéliales classiques n’est pas en rapport direct avec les lésions glo- 

mérulaires, elle dépend de la suppression des tubes correspondant aux 
glomérules détruits : il existe des néphrites azotémiques sans lésions 
glomérulaires. 

L’hypertension indique toujours des lésions de l’appareil glomérulo- 

vasculaire. Elle peut exister sans atteinte glomérulaire, lorsqu’il y a 

hyalinisation diffuse des artérioles. 


CONCLUSIONS 


Les types physio-pathologiques des néphrites ne correspondent pas 
aux types morphologiques, mais a des lésions prédominantes d’une ou 
de plusieurs variétés tissulaires (appareil épithélial, glomérules, vais- 
seaux). 
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De méme que les altérations tissulaires se mélangent et se combinent . 
de la fagon la plus variable, de méme se mélangent les troubles fonc- 
tionnels : la néphrite chlorurémique devient azotémique ou hyper- 
tensive ; la néphrite hypertensive devient azotémique, etc. 

Dans les cas ou les lésions les plus différentes s'associent, la physio- 
logie est aussi embarrassée que la morphologie. BRAULT exprime fort 
bien ces difficultés lorsqu’il écrit : « Cependant, pour sortir d’embarras 
dans les circonstances ol la néphrite hydropigéne se complique de 
phénoménes urémiques, de méme que lorsqu’une néphrite chlorurémique *s 
se trouve déformée par l’apparition de phénoménes d’insuffisance rénale, 
ou, comme I’on dit, de rétention azotée, on propose de reconnaitre un 
nouveau groupe, celui des néphrites mixtes. Il est visible que ce groupe - 
nest ajouté que pour les besoins de la cause, de méme que d’autres 
yariétés moins importantes, comme les néphrites albumineuses simples 
ou les néphrites hypertensives. » 

Tous les embarras de ia classification physiologique des néphrites 7 


tiennent au fait que les néphrites se comportent comme tant d’autres 
maladies qui peuvent présenter des symptomes différents suivant les dif- 
féerentes périodes de leur évolution tout en offrant parfois un signe domi- 
nant. L’idée s'impose qu’une classification purement physiologique des 7 
néphrites, en tant qu’entités morbides, est prématurée ; 4 l’heure actuelle, 
tout au moins, elle comporte la méme imprécision et la méme insuffi- 
sance que l’ancienne classification en néphrites interstitielles et paren- 


chymateuses. D’un coté, on est forcé de ranger dans le méme groupe aa 
des néphrites bien différentes; de l’autre, on désigne de deux noms 7 


différents les étapes successives d’une seule et méme maladie. La encore, 
nous ne pouvons mieux nous exprimer qu’en citant BRAuLT : « Il faut : 
considérer les divisions qui nous sont proposées non comme représen- 
tant des néphrites spéciales, mais comme des états ou, comme on I’a 
dit tres justement, des syndromes correspondant aux périodes critiques 
de ’évolution des néphrites. » 

Ainsi concue, la physio-pathologie rénale ne doit pas étre opposée 
a l’anatomie pathologique rénale, car celle-ci peut expliquer celle-la. 
Cette constatation est importante parce qu’elle met en relief la valeur 
non seulement d’une classification morphologique, mais de toute l’élude 
morphologique des néphrites. Jamais une étude purement physiologique 
he sera &4 méme de nous dire pourquoi telle néphrite chlorurémique 
devient hypertensive, pourquoi telle néphrite hypertensive devient azo- 
temique, pourquoi tel cas évolue avec grande rapidité vers l’insuffisance 
rénale, tandis que tel autre, qui présentait les mémes déchéances fonc- : 
tionnelles, se maintient indéfiniment dans le méme état. Un progrés 
effectif dans nos conceptions sur les néphrites ne sera réalisé que par 
une union étroite entre la physiologie et la morphologie ; grace a cette 
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collaboration, le morphologiste obtiendra des renseignements précieux 
sur la signification des lésions anatomiques, le physiologiste trouvera 
explication des troubles fonctionnels et peut-étre des donnnées inat- 
tendues sur le fonctionnement du rein normal ; le clinicien, enfin, aura 
a sa portée les moyens qui lui permettront de poser un diagnostic 
morphologique. C’est ainsi qu’en matiére de néphrite il y aura concor- 


7 dance entre la clinique et l’anatomie pathologique, solution d’un_pro- 
: bléme resté en suspens depuis la découverte de BRIGHT. 
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LESIONS DU SYSTEME NERVEUX CENTRAL 


DANS LA MALADIE DE THOMSEN ET LES MYOPATHIES mn 
par 

FOIX et 

(Avec 27 figures) 


Malgré les nombreuses recherches dont elle a été lobjet, l’anatomie 


pathologique des maladies familiales de l'appareil musculaire demeure 
encore trés énigmatique. 
La plupart des auteurs se rattachent 4 opinion classique de M. Mari- 
nesco et admettent que la lésion capitale siége dans le muscle lui-méme. © 7 
On sait que ce fut la théorie adoptée dés l’origine par Charcot, taney 
et Dejérine, Gowers, Schultze, tandis que Erb et a sa suite Florand et 
Boix, Lépine, Léri, admettaient une tropho-nevrose centrale condition- 
née, selon Erb, par un trouble de la fonction trophique des cellules anté- 
rieures. 
D’autres auteurs, poussés surtout, semble-t-il, par des idées théoriques, 
ont incriminé sans grandes preuves des altérations du sympathique, et 
ies opinions anciennes sur ce sujet de Babés et Kalindero ont été, a titre — 
dhypothése, reprises récemment par eux. 
Enfin, un certain nombre d’observateurs ont rapporté, sans y attacher | 
pour la plupart une importance considérable, divers cas d’altérations. 
du systemen nerveux au cours des myopathies (1). Il faut, parmi cena 
citer spécialement MM. Gilbert Ballet et Laignel-Lavastine, qui ont, dans 
un cas de myopathie, observé des lésions importantes des cornes anté- __ 
rieures. Ces auteurs pensent, il est vrai, que ces lésions sont secondaires 
4 atrophie musculaire. 
Cependamt, la parenté manifeste des myopathies avec certaines formes _ 
damyotrophie, notamment avec l’amyotrophie du type Werding-Hoff- 
mann, le fait qu’on a signalé des observations de myopathies associées a_ 


1) Bruce, Clarke et Gowers, Forster, Maixner, Heubner, Ingbert, Ver- 


siloff, etc. 
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d@’autres lésions du systeme nerveux, a la maladie de Friedreich par 
exemple, doit inciter 4 une grande prudence avant d’admettre Vorigine 
m.usculaire primitive de cette affection. 


4 Les faits que nous apportons, et qui concernent d’une part la maladie 
de Thomsen, de l’autre les myopathies, montrent dans ces deux affec- 
tions existence de lésions nerveuses indubitables qui, par leur topo- 
graphie, paraissent de nature a rendre compte d’un grand nombre de 
-symptomes de ces affections. 
- D’une facon générale, la topographie des lésions est dans les deux cas 
assez analogue, ce qui cadre bien avec ce que l’on sait de la parenté de 
ces deux affections. Mais, dans les cas de myopathie, il existe en outre 
tout une série d’altérations des cellules des noyaux moteurs. Ces altéra- 
tions manquent absolument dans la maladie de Thomsen. 
Nous laisserons de coté, dans notre description, les lésions musculaires, 
trés semblables a celles décrites par les classiques et notamment par 
M. Marinesco, que nous avons aisément retrouvées. 
- Quant aux lésions du systeme nerveux, elles sont d’ordre avant tout 
“i cellulaire et peuvent étre divisées en deux groupes : lésions communes 
fe aux deux affections ; lésions spéciales aux myopathies. 
Les lésions communes aux deux maladies portent, avec des électivités 


5 _ différentes, sur des formations annexées d’une part 4 la voie extrapyra- 
midale, de autre aux formations végétatives de l’axe nerveux. 
; Les lésions propres aux myopathies intéressent les noyaux moteurs 


ponto-bulbo-médullaires correspondant aux groupes musculaires touchés. 
« Nous décrirons d’abord les lésions de la maladie de Thomsen, portant 

principalement sur les formations extrapyramidales et végétatives du 

névraxe ; nous décrirons ensuite les altérations observées dans nos deux 

cas de myopathie qui comportent, nous l’avons dit, outre l’atteinte des 

formations précédemment citées, celles des noyaux moteurs de I’axe 
---- eneéphalique ou de la moelle correspondant aux groupes musculaires 
 intéressés. 


7 I. — LESIONS DU SYSTEME NERVEUX DANS UN CAS DE MALADIE 


. Elles portent principalement : 
1° SUR LE CORPS STRIE ; 
2° SUR LES GROUPES CELLULAIRES A PIGMENT NOIR DE L’AXE BULBO-PONTO- 


4 PEDONCULAIRE ; 
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3° SUR CERTAINES FORMATIONS INFUNDIBULO-HYPOTHALAMIQUES, SUR LA 
SUBSTANCE INNOMINEE DE REICHERT, LES CELLULES SANS PIGMENT NOIR DE 
LA FORMATION RETICULEE, LES CELLULES VESICULEUSES, LE NOYAU DENTELE 
pU CERVELET ET LES CELLULES DE LA COLONNE LATERALE DE LA MOELLE 
CERVICALE. 


par 
igine 


y 1° LESIONS DU CORPS sTRIE. — Elles consistent principalement en une 
dégénérescence a pigment brun des cellules du putamen et dans une 
ladie atrophie aboutissant a la transformation en boules hyperchromiques des 
ffec- celiules du globus pallidus. 
topo- L’altération du putamen est remarquable par son aspect. Elle consiste 
e de en une infiltration des cellules, d’ailleurs diminuées de volume, par un 
cas 
x 
outre 
tera 
| 
lires, 
tout 
vites 
‘ae Fic. 1. — Maladie de Thomsen. — Putamen (Nissl, chambre claire), a 
ocul. 4; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). —a 
teurs Plusieurs grandes cellules en voie d’atrophie avec infiltration pigmentaire a 
chés. pigment brun aciculé. Altérations des petites cellules qui présentent a 
ait un moindre degré la méme variété d’infiltration pigmentaire. 
sams Participation de la névroglie aux processus par des modifications d’ordre pro- 
s du gressif. On voit 4 Vintérieur de certaines cellules névrogliques un pigment 
deux analogue au pigment des grandes cellules putaminales. 
En outre, altérations diverses du noyau et du cytoplasme. 
l’axe 
pigment franchement brun, disposé en grains aciculés ou punctiformes, 
parfaitement individualisés, et se séparant nettement ainsi des amas 
plus ou moins amorphes du pigment jaune que l’on peut observer 4 ce 
(DIE niveau. Cette altération est extrémement inhabituelle dans le putamen, 
et nous ne l’avons observée dans aucun autre cas. 

Elle n’est pas distribuée de facon absolument réguliére, mais prédo- 
mine sur la partie antéro-supérieure. Elle porte surtout sur les grandes 
cellules dans lesquelles le pigment brun se montre fort:abondant. Mais 

iii la méme altération se retrouve dans un certain nombre de petites cel- 
lules nerveuses. Enfin, on retrouve du pigment en gros amas autour des 
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-vaisseaux ou en grains incorporés dans les cellules névrogliques. Quant 
au lipochrome, il ne parait augmenté que dans les petites cellules. 
li est a4 noter que les cellules nerveuses atteintes de cette dégénéres- 


- mation du noyau, altération modérée du nucléole et des corps de Nissl, 
Les lésions du globus pallidus sont trés importantes ; elles semblent 
—étre les étapes d’un méine processus d’abiotrophie. La plus curieuse con- 
_siste dans la transformation d’un grand nombre de cellules en petites 
boules hyperchromiques ou l'on devine encore, en général, les éléments 
constitutifs. 

A coté de ces éléments trés altérés, on observe toutes les transitions 
entre les cellules pallidales normales et les ombres des neurones, altérés 
Vextréme. 

Quelques cellules présentent une augmentation du lipochrome, ‘d’au- 
tres contiennent (sur les coupes au Nissl) des grains de pigment noir 
verdatre anormal 4 ce niveau. 

Il existe enfin une réaction névroglique d’ordre surtout progressif, 
avec des formations syncitiales et une abondance de cellules névrogli- 
ques. Quelques cellules névrogliques contiennent du pigment. II existe 
concrétions miriformes basophiles disséminées, cernées de cellules 
microgliques. 
2° GROUPES CELLULAIRES A PIGMENT NOIR DE L’AXE BULBO-PONTO-PEDON- 
CULAIRE. — Les altérations portent principalement : sur le locus ceru- 
leus, sur le noyau dorsal du vago-spinal, sur les cellules a pigment noir 
de la formation réticulée. 

Au niveau du locus ceeruleus, la variété des lésions permet de pour- 
-suivre les types lésionnels aux divers stades : 


a) Gonflement énorme du noyau avec réduction du protoplasme ; 
b, Atrophie de la cellule qui se réduit 4 un bloc de pigment ; 
c) Destruction celiulaire et mise en liberté du pigment. 


Au niveau des cellules a pigment noir du vago-spinal, on observe des 
figures analogues, sauf le gonflement du noyau qui manque. Par contre, 
on observe souvent une vacuolisation du protoplasme ; Véclatement cel- 
lulaire laisse des étoiles de pigment noir, incorporé par les mélanophages 
ou libre. 

Les cellules 4 pigment noir de la formation réticulée bulbo-ponto-pé- 
donculaire présentent des altérations du méme ordre : atrophie, enkys- 
tement du pigment, enfin dislocation de la cellule. 

Ces altérations contrastent avec l’intégrité absolue des noyaux moteurs: 
hypoglosse, noyau ambigu, facial, noyau masticateur. 

On les retrouve dans le pédoncule au niveau de la formation cupuli- 
forme peri-rétro-rubrique, dans la protubérance au niveau des trainées 
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noir Fic. 2. — Maladie de Thomsen. — Globus pallidus (Nissl, chambre claire). 
ocul. 4 ; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 


Trois cellules normales. Divers types d’atrophie cellulaire par ratatinement. 
Boules hyperchromiques de nature cellulaire. Conerétions mdriformes 
ogli- basophyles cernées par des noyaux névrogliques, et en particulier par 
iste la microglie. 


ules Participation de la névroglie aux processus. —7= 
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Fic. 3. — Maladie de Thomsen. — Locus cerruleus (Nissl, chambre claire 
ocul. 4; — imm. 1/2 (réduit d’1/3). ae 
Diverses altérations cellulaires : 
1° Cellule A noyau géant ; 
2° Atrophie extréme avec enkystement du pigment noir ; 
‘ 3° Atrophie des cellules presque apigmentaires. 
lees En outre, altérations diverses du noyau et du cytoplasme. 
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Fic. 4. — Maladie de Thomsen. — Noyau dorsal du vague 
(Nissl, chambre claire), ocul. 4; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 
Cellules & pigment noir. 
1° Cellule vacuolaire — exode nucléaire 4a la_périphérie. 
2° Atrophie extréme avec enkystement du pigment ; 
3° Ombre cellulaire ; 
4° Mise en liberté du pigment noir et incorporation par les cellules névro- 
gliques. 
_ Pigment libre, formes progressives de la névroglie. 


Fic. 5. — Maladie de Thomsen, — Noyau ambigu et cellules @ pigment noir 
de la formation réticulée voisine. 
(Nissl, chambre claire) (réduit d’1/3). 
Au centre, trois cellules du noyau ambigu parfaitement saines ; 
Deux cellules & pigment noir atrophiques avec pigment noir enkysté ; 
Un nodule névroglique avec infiltration pigmentaire. On reconnait a son 
nucléole une cellule nerveuse trés atrophiée. 
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qui prolongent cette derniére vers le locus cceruléus, dans le bulbe enfin 
jusqu’au collet bulbaire, a la limite de la moelle cervicale dans les 
celiules 4 pigment noir de la formation réticulée. a 

Le locus niger de Semmering présente aussi des lésions du méme type, 
moins diffuses et beaucoup moins intenses. 


Fic. 6. — Maladie de Thomsen. — Formation réticulée du collet bulbaire 
(Nissl, chambre claire), ocul. 4; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 
Atrophie extréme. 
Enkystement du pigment noir. 
Une ombre cellulaire. 


Fic. 7. — Maladie de Thomsen. — Substance innominée de Reichert 
(Nissl, chambre claire), ocul. 4; — imm. 1/12. 
Cellules pathologiques : Atrophie, surcharge pigmentaire ; aspect vacuolaire 
du protoplasme, altérations diverses du noyau et de la substance chro- 
mathophile. 


oir 


3° FORMATIONS INFUNDIBULO-HYPOTHALAMIQUES (NOTAMMENT LES NOYAUX 
JUXTAVENTRICULAIRES), SUBSTANCE INNOMINEE DE REICHERT, CELLULES DE 
LA COLONNE SYMPATHIQUE DE LA MOELLE. 
Les cellules de la substance innominée de Reichert, et du noyau peri- 
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Fic. 8. — Maladie de Thomsen. — Noyau périventriculaire 
(Nissl, chambre claire), ocul. 4; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 
Nombreuses cellules pathologiques : atrophie, vacuolisation du protoplasme, 
épaississement et chromophilie des dendrites, surcharge pigmentaire. 


7 Fic. 9. — Maladie de Thomsen. 

— Noyau réticulé paramédian (central supérieur) 
(Nissl, chambre claire), ocul. 4+; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 
Diverses formes d’altération cellulaire : achromatose centrale. Périphérisation 
et déformation du noyau. Surcharge lipochromique. ve » 
Atrophie cellulaire divers degrés. 

Dégénérescence vacuolaire du _ protoplasme. 
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ventriculaire présentent des lésions trés semblables d’un noyau 4a I’autre : 
atrophie cellulaire avec grande abondance de lipochrome et fréquem- 
ment aspect multivacuolaire du protoplasme. Par places, il existe de 
véritables incrustations de la périphérie des neurones. 

Les cellules nerveuses sans pigment noir de la formation réticulée du 
tulbe et des groupes réticulés paramédians de la protubérance (noyau - 
central supérieur) présentent de la chromatolyse centrale avec surcharge 
lipochromique, et pour un grand nombre de l’atrophie. 

Les cellules vésiculeuses présentent une atrophie notable. Enfin, point ; 
intéressant, on constate des lésions atrophiques au niveau d’un certain 
nombre de cellules du noyau dentelé du cervelet. .> 
Dans la moelle cervicale, on retrouve au niveau de la corne latérale 


sme, 
re. 


a 


Fic. 10. — Maladie de Thomsen. — Cellules vésiculeuses 
(Nissl, chambre claire), ocul. 4; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 


Une cellule normale. 
Cing cellules en voie d’atrophie avec altérations diverses. 


des formes cellulaires atrophiques, avec transformation en boules hyper- 
chromiques et dendrites en vrilles de vigne. 

Dans toutes les régions altérées, il existe un certain degré de réaction 
névroglique d’ordre progressif. 

Le cortex cérébral, le cortex cérébelleux, les noyaux gris protubé- 
rantiels sont sensiblement indemnes, de méme les formations myéliniques. 

Si nous envisageons maintenant dans l’ensemble ces altérations qui 
frappent principalement les centres végétatifs et ceux de la voie extra- 
pyramidale, nous voyons que : 

1° ll ne semble pas tout d’abord qu'il s’agisse 14 d’altérations inflam- 
tion matoires. Elles se rapprochent beaucoup plus, sans pouvoir leur étre 
assimilées toutefois, des lésions dites abiotrophiques des maladies fami- 
liales ou de la sénilité. Une différence essentielle les sépare cependant 
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de cette derniére : l’absence complete d’altérations vasculaires et de 
désintégration myélinique. 
_ 2° La distribution de ces lésions ne parait pas une distribution de 
-_ hasard. Elle porte, en effet, d’une part sur des formations dépendant 
de la voie extrapyramidale, et de l’autre, sur des groupes que Il’on tend 
rattacher au systéme nerveux végeétatif. 
7 De V’un a l’autre systéme, d’ailleurs, il semble qu’il y ait plus d’un 
lien de parenté. Il s’ensuit, par conséquent, que l’électivité lésionnelle 
constatée exprime l’atteinte d’un systéme sous l’influence d’une hérédité 
morbide dont le mécanisme nous échappe encore. 

3° Cette distribution rappelle par plus d’un cété celle que l’on observe 
dans certains processus préséniles, notamment dans le syndrome parki- 


nosien. 
Elle en differe cependant par plus d’un point : 
a) \’absence, tout d’abord, des processus de désintégration presque 
constants dans ces affections sous forme d’état précriblé du globus 
pallidus, d’ilots cicatriciels au niveau du locus niger, etc. ; b) la 
répartition tres différente des altérations cellulaires : le locus niger est 
ici presque indemne, tandis que le locus coeruléus est trés touché, etc. ; 
7 c) Vaspect méme de ces altérations. 
% Il existe d’ailleurs cgmement quelques parentés cliniques entre ces 


affections. 


4 


Il. — LESIONS DU SYSTEME NERVEUX DANS DEUX CAS 


DE MYOPATHIE 


Ces deux cas concernaient, l’un une myopathie intense et généralisée, 
l'autre une myopathie relativement modérée du type facio-scapulo- 
humeral. 

Disons tout de suite que les lésions, par leur topographie, se super- 
pesent aux symptomes cliniques. 

Ces altérations intéressent : 

a) LES NOYAUX MOTEURS PONTO-BULBO-MEDULLAIRES CORRESPONDANT 
AUX GROUPES MUSCULAIRES TOUCHES ; 

b) LES DIVERSES FORMATIONS DU NEVRAXE RATTACHEES AUX VOIES EXTRA- 
PYRAMIDALES ET AU SYSTEME NERVEUX VEGETATIF. 

Ces lésions sont, avant tout, d’ordre cellulaire. Un examen attentif ne 
décéle pas l’atteinte de l’appareil vasculo-mésodermique. Les voies myé- 
liniques sont sensiblement normales. 

Les altérations des neurones sont du type dit abiotrophique. Leur 
aspect fait penser a une évolution réguliérement lente. La névroglie 
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Décalque & la chambre claire des groupes cellulaires. Comparer avec la 
Leur figure 11. Les neurones paraissent plus rares, de taille inégale. A cété de 
oglie quelques grandes cellules de volume sensiblement normal, on trouve 
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participe au processus par des modifications principalement d’ordre 
progressif. 

a) LESIONS DES NOYAUX MOTEURS. — Elles sont nettement localisées, 
prédominant sur la septiéme paire et la moelle cervicale dans le type 
facio-scapulo-huméral, diffuses dans le type généralisé. 

Au premier abord, au Nissl, les cellules motrices apparaissent raréfiées 
et rapetissées, mais intensément colorées. Un examen plus attentif établit 
que l’atrophie et la raréfaction sont réelles. En effet, si l’on prend soin 
d’établir un décalque a la chambre claire des neurones moteurs, et si on 


Fic. 13. — Sujet normal (dadgé). Noyau du nerf facial 
(Nissl, chambre claire), ocul. 3; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 


Deux cellules nerveuses normales. 


le compare comme nous l’avons fait au méme décalque établi chez un 
sujet normal méme 4agé, l’opposition apparait frappante dés la premier 
coup d’ceil, D’autre part, la substance chromatophile du protoplasme 
présente des modifications importantes. 

Il s’agit d’un type assez spécial d’atrophie lente. 

Le fait essentiel est la diminution progressive des neurones moteurs. 
Au début, le noyau est déformé, son nucléole souvent géant, les grains 
chromatophiles tendent 4 se conglober en un bloc hyperchromique. Dés 
ce moment, les dendrites sont malades, contournées, tordues en tire- 
bcuchon, en vrille de vigne. Elles serpentent 4 travers les champs micros- 
copiques, si bien qu’un peu partout on remarque de pareilles vrilles 
dont les cellules ne sont pas visibles. Plus tard, les altérations deviennent 
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presque massives : la substance chromatophile conglobée offre l’aspect 
dun bloc enkysté, hyperchromique au milieu du neurone ratatiné. 
Celui-ci, finalement, se présente comme une simple boule hyperchro- 
mique. A cété de ces neurones a altération typique, on en trouve d’autres, 
en achromatose plus ou moins étendue, avec noyau déformé, périphérisé 
et protoplasme surchargé de lipochrome. On distingue aussi des ombres 
cellulaires, d’ailleurs rares. 

Sur les coupes imprégnées 4 l’argent, on observe des modifications 


Fig, 14. — Myopcthie, type facio-scapulo-huméral, Neyau du nerf facial 
(Nissl, chambre claire), ocul. 3 ; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 

Divers types de cellules motrices malades : 

a) Une cellule presque normale, mais 4 noyau déformé et a corps cellulaire 
déja atrophique ; 

b) Deux cellules de volume presque normal, mais avee surcharge lipochro. 
mique. L’une d’entre elles montre la disparition des corps de Nissl, avec 
diffusion de la substance chromatophile ; 

e) Une cellule déja trés atrophiée : substance chromatophile conglobée autour 
du noyau déformé ; 

d) D’autres cellules trés atrophiques, achromatiques et 4 noyau déformé ; al 

e) Tlot de cellules névrogliques satellites. 7 


de l'appareil neurofibrillaire endocellulaire et dentritique. Au début, il 
sagit d’un épaississement des neurofibrilles endocellulaires qui fait 
penser d’un part aux neurofibrilles des animaux hibernants, de l’autre 
aux altérations neurofibrillaires d’Alzheimer. Dans les dendrites en vrille 
de vigne, ’imprégnation des neurofibrilles est brutale ; elles perdent 
leur aspect délicat pour prendre parfois celui d’une masse conglobée. 
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We Plus tard, l'appareil neurofibrillaire endocellulaire se désorganise et 
apparait dissocié par le pigment. 

L’imprégnation argentique nous a montré, dans quelques cellules, des 

- inclusions rondes, analogues aux corps amylacés endocellulaires décrits 
dans d’autres affections par Lafora, Bielschowsky, etc. 

: La névroglie participe au processus. On rencontre des ilots de noyaux 

névrogliques pales, indépendants des vaisseaux ; par contre, souvent 

> satillites des neurones altérés. Parmi ces éléments, un grand nombre 

ont un noyau de contour irrégulier tendant a la lobulation, pauvre en 

_ chromatine, celle-ci formant toutefois des grains volumineux. II s’agit 

de modifications d’ordre progressif. La microglie prend part a cette 


Fic. 15. — Myopathie, type généralisé. — Moelle dorsale supérieure. 
_ Cellules motrices de la corne antérieure (ocul. 3 ; — obj. 2) (réduit d’1/3). 
_ Déecalque a la chambre claire. A cété de rares grandes cellules de volume 
; sensiblement normal, on voit les petites cellules malades. 


: multiplication, mais de facon moins importante. On rencontre de rares 
cellules en batonnet, plus fréquemment de petits noyaux névrogliques, 
hypercolorés, picnotiques, montrant Il’association des manifestations 
: régressives. Quelques cellules contiennent des produits lipoidopigmen- 
 taires. 
Dans quelques éléments névrogliques de grande taille, la thionine 
" colore des granulations métachromatiques intraprotoplasmiques. 
b) LESIONS DES FORMATIONS EXTRAPYRAMIDALES ET VEGETATIVES. 

Les altérations de ce groupe intéressent : 

1° Le corps strié et plus particuliérement le globus pallidus ; 

2° Les groupes cellulaires a pigment noir de l'axe bulbo-ponto-pédon- 
x culaire ; 
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3° Certaines formations infundibulo-hypothalamiques, la substance 
innominée de Reichert, les cellules sans pigment noir de la formation 
réticulée, les cellules vésiculeuses, le noyau dentelé du cervelet, enfin les 
cellules sympathiques de la moelle. 


Dans l’ensemble, cette distribution est trés analogue 4 celle que nous 
venons de décrire 4 propos de la maladie de Thomsen. Mais la réparti- 
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Fic. 16. — Myopathie, type généralisé. — Moelle dorsale supérieure. 


Cellules de la corne antérieure (Nissl, chambre claire), ocul. 3 ; — imm. 1/12 
(réduit d’1/3). 
Deux cellules saines, trois cellules malades. 


tion des lésions, plut6t moins intenses chez les myopathiques, est assez 
différente : 

1° Dans le noyau lenticulaire, le putamen est peu altéré ; par contre, 
les grandes cellules pallidales sont assez touchées par un processus 
Watrophie tendant a la formation des boules hyperchromiques. 

L’ensemble des altérations : atrophie, a‘térations nucléaires, surcharge 
lipoido-pigmentaire, présence de neurones achromatiques et concrétions 
muriformes, réaction d’ordre progressif de V’appareil névroglique sont 
moins marquées, mais de méme ordre que dans la maladie de Thomsen. 

2° Les groupes cellulaires a pigment noir de l’axe bulbo-ponto-pédon- 
culaire présentent, ici aussi, un processus d’atrophie avec enkystement 
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Fic. 17. — Myopathie, type facio-scapulo-huméral, moelle cerviccle. 
Cellules de la corne antérieure (Nissl, chambre claire), ocul. 3 ; — imm. 1/12 
(réduit d’1/3). 

Divers degrés d’alt¢ération cellulaire : 

a) Atrophie modérée avec conglobation de la substance chromatophile proto- 
plasmique, surcharge pigmentaire, déformation du noyau, dendrites en 
vrilles de vigne ; 

b) Atrophie extreme et méme ombres cellulaires ; ; 

c) Réaction de la névroglie. En bas et & gauche, un nodule de cellules névro- 
gliques. 
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Fic. 18. — Myopathie, type géneralisé. — Moelle dorsale supérieure. — Cellules 
motrices de la corne antérieure (Bielschowsky, chambre claire), ocul. 3 ; — 
obj. 6 (réduit d’1/3). 

Une cellule sensiblement normale ; deux cellules avec lésions initiales ; épais- 
sissement des neurofibr'lles endocellulaires, dendrites déformées en vrille 
de vigne. Deux formes atrophiques, dont l’une présente une inclusion 
endocellulaire. Dissociation du réseau endocellulaire par le pigment. ia 


~ 


Fig. 19. — Myopathie, type généralisé, — Formction réticulée du collet bulbaire 
(Nissl], chambre claire), ccul. 3; — obj. 6 (réduit d’1/3). 
Atrophie cellulaire, type hyperchrcmique. Cendrites déform¢s en vrilles de 
vigne. 
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aL et finalement exode du pigment noir. La cellule est alors détruite et 
remplacée par un ilot pigmentaire, secondairement incorporé par les 
mélanophages. 

Comme dans la maladie de Thomsen, le locus cceruléus est ici le plus 


1 
Fic. 20. — Myopathie, type facio-scapulo-huméral. — Globus pallidus, 
(Nissl, chambre claire), ocul. 3 ; — obj. 6 (réduit d’1/3). 
Cellules pallidales saines. Cellules pallidales altérées : 
- a) Boules hyperchromiques de nature cellulaire ; 
. b) Cellules en voie d’atrophie pigmentaire de divers degrés, avec altérations 
Réaction névroglique : 
-_ 1° Abondance de noyaux a contour irrégulier ; 
2° Cellule név roglique A protoplasme chargé de pigment. bo ee 


Concrétions mtriformes basophiles cernées de cellules névrogliques et 
particuliérement de noyaux microgliques. 


_ touché. Les altérations du locus niger, des cellules 4 pigment noir de ! 


_ formation réticulée et du noyau dorsal du vagospinal restent plus rodé- 
rées. 
7 3° Les formations infundibulo-hypothalamiques, la substance inno- 


minée de Reichert, les cellules de la substance réticulée bulbo-prott- 
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Fic. 21. — Myopathie, type facio-scapulo-huméral, — Locus ceruleus 
(Nissl, chambre claire), ocul. 3 ; — obj. 4 (réduit d’1/3). 

Un ilot cellulaire montrant les divers stades lésionnels des cellules a4 pig- 
ment noir. 

a) Tassement des grains pigmentaires, altération du noyau avec nucléole 
gigantesque ; 

b) Atropnie extréme avec enkystement du pigment ; 

c) Destruction cellulaire avec incorporation du pigment par les mélanophages 
amassés en ilots. 


4 
Fic, 22, — Myopathie, type facio-scapulo-huméral. — Locus ceruleus 
(Nissl, chambre claire), ocul. 1 ; — imm, 1/12 (réduit d’1/3). ; 

Quelques cellules malades de la figure précédente : Ww, : 
a) Grande cellule avec nucléole géant ; 7 


b) Cellules atrophiques transformées en boules pigmentaires 4 diverses phases 
d’enkystement ; 

¢) Mélanophages chargés de pigment noir groupé en ilots ou épars ; 

d) Noyaux névrogliques & contour déformé, noyaux microgliques. 

On voit, en outre, de petits neurones dont le protoplasme est entiérement 
achromatique. 
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bérantielle, les cellules vésiculeuses, le noyau dentelé du cervelet et les 
cellules végétatives de la moelle et de la formation réticulée du collet 
bulbo-médullaire (voir fig. 19) présentent également des lésions impor. 
tantes. Il s’agit d’atrophie, avec dégénérescence lipochromique. Dans 
l'un de nos deux cas, nous avons trouvé une dégénérescence pigmentaire 


Fig. 23. — Myopathie, type facio-scapulo-huméral. — Locus Niger 
(Nissl, chambre claire), ocul. 3; imm. 1/12 (réduit d’1/3). 
A cété de deux cellules normales, formes nombreuses d’enkystement pigmen- 
taire, et méme de désagrégation cellulaire avec incorporation du pigment 
par les mélanophages. Participation de la névroglie aux processus. 


a pigment brun-chocolat disposée en ilots au niveau de la substance 

innominée de Reichert. 
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En résumé, dans un cas de maladie de Thomsen, lésions importantes 
des formations extrapyramidales et des centres végétatifs de l’'axe encé- 
phalique ; dans deux cas de myopathie, mémes lésions, moins impor- 


Fig, 24. — Myopathie, type généralisé. — Région infundibulo-tubérienne 
noyau périventriculaire (Nissl, chambre claire), ocul. 3; — imm. 1/12 
(réduit d’1/3). 


Divers degrés d’atrophie portant sur les grandes et les petites cellules. Atro- 
phie, surcharge pigmentaire, tendance 4 V’exode du noyau. 


tantes, des mémes régions, et, en outre, altérations des cellules motrices 
de ponto-bulbo-médullaire. 

Ces lésions nous paraissent comporter quelques commentaires. 

1° Tout d’abord, l’analogie des lésions hautes est frappante dans les 
deux affections. 
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Les parentés cliniques ne le sont pas moins. On sait, en effet, depuis 
longtemps qu’il existe de nombreuses formes intermédiaires entre la 
maladie de Thomsen et les myopathies : cas de myopathie avec phéno- 
ménes musculaires du type de la série de Thomsen, cas de maladie de 
Thomsen avec altérations d’ordre myopathique. On sait d’ailleurs que 


la myotonie a été observée assez fréquemment au cours des myopathies, 
notamment par MM. Huet et Bourguignon, et se présente avec une prédi- 


Fic. 25. — Myopathie, type facio-scapulo-huméral. Substance innominée 
de Reichert (Nissl, chambre claire), ocul. 3 ; — obj. 4 (réduit d’1/3). 
Un ilot de cellules atrophiques, chargées de p'gment brun chocolat. 
Cellules surchargées de lipochrome, avec périphérisation et altération du noyau. 
Une cellule atrophique présente une vacuole. 4 


lection spéciale dans certaines formes, au point de justifier la création 
d'un groupe de myotonies atrophiques ou de myopathies myotoniques. 

2° Il est facile de voir que, dans nos cas, les lésions nerveuses myopa- 
thiques different des lésions nerveuses de la maladie de Thomsen par 
l’atteinte des cellules des noyaux moteurs. 

Cette altération est indubitable et sa distribution est la méme que celle 
de ’amyotrophie. Dans ces conditions, quelle est l’altération primitive, 
celle des muscles ou celle des neurones moteurs ? 
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Fic. 26. — Myopcthie, type facio-scapulo-huméral. — Formation réticulée grise 
du bulbe (Nissl, chambre claire), ocul. 3 ; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 


Cellules grandes et moyennes de la formation réticulée bulbaire. Diverses 
phases d’altération. Au début, périphérisation du noyau, chromatolyse 
centrale, surcharge pigmentaire, croissant chromatique juxta-nucléaire 
(capuchon nucléaire) hypertrophiée. Finalement, atrophie avec déformation 
du noyau et surcharge pigmentaire extréme. Autour d’une cellule trés 
malade, nombreux noyaux névrogliques en ilot. 
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Peut-on considérer l'altération nerveuse comme secondaire 4a la lésion 
musculaire ? 

Ceci nous parait peu vraisemblable, étant donné le caractére des 
lésions, et l’ordre inverse est le plus logique, l’association des lésions 
hautes des centres végétatifs et extra pyramidaux. 

D’autre part, le processus atrophique des cellules des noyaux moteurs, 
essentiellement différent de celui qu’on observe dans la sclérose latérale 


Fic. 27. — Myopathie, type facio-scapulo-huméral. — Noyau dentelé du cervelet 
(Nissl, chambre claire), ocul. 3; — imm. 1/12 (réduit d’1/3). 


a) Une grande cellule normale ; 

b) Une grande cellule malade, protoplasme presque achromatique, noyau 
déformé, refoulé vers la périphérie. Elle est entourée d’un grand nombre 
de noyaux névrogliques ot prédomine le type gigantesque 4 contour irré- 
gulier ; 

c) Cellule malade de taille moyenne ; nucléole perdu dans un bloc de substance 
chromatophile conglobée, épaississement de la base d’implantation et 
hyperchromie d’une dendrite. 


amyotrophique, peut expliquer, par conséquent, la grande différence du 
tubleau clinique. 

3° Enfin, les altérations du systéme nerveux végétatif sont 4 rapprocher 
des troubles dystrophiques : atrophie testiculaire, cataracte fréquente, 
altération du fonctionnement des glandes endocrines et aussi des troubles 
psychiques, myopsychies de Joffroy, que présentent fréquemment ces 
malades. 
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UN CAS DE MYELOME OSSEUX MULTIPLE 


(Sarcome myéloide) 


par 


(Avec 4 figures) 


Les myélomes multiples des os, ou maladie de Kahler, constituent une 
affection relativement rare, et dont l’histoire anatomo-clinique n’est pas 
sans présenter quelques obscurités : aussi croyons-nous devoir en rap- 
porter un cas que nous avons pu observer a lhospice de Bicétre. 


J.-B. Del..., A4gé de soixante et un ans, est entré au sanatorium Clemenceau 
en octobre 1922 pour une bronchite chronique. Le malade nous apprend qu’il 
a contracté la syphilis a4 l’Age de vingt-cing ans et qu’il n’a regu a ce moment 
qu’un bref tra:tement mercuriel. De son propre aveu, il est grand buveur. 

I] tousse et crache depuis fort longtemps, mais il perd ses forces et maigrit 
considérablement depuis seulement quatre mois (juillet 1922) : en méme 
temps, il se vofite progressivement, ce qu’il attr:bue A sa profession de 
portefaix. 

A examen, c’est un sujet en état de misére physiologique profonde, dont 
Yattitude est frappante. Il se tient constamment votté, la téte tombant sur 
la po:trine, les épaules.ramenées en avant, le thorax enfoncé. Lorsqu’il s’assied, 
il semble véritablement s’affaisser, se tasser sur lui-méme. En observant son 
thorax de plus prés, on note en arriére une forte cyphose réguli¢rement arron- 
dic, répondant au tiers suptrieur de la colonne dorsale, et qui n’est pas 
douloureuse la percussion. 

En avant, la cage thoracique, et plus particuliérement le sternum, semblent, 
pendant les mouvements de la resp‘ration, divisés en deux parties, l’une supé- 
rieure fixe, l'autre inférieure soulevée & chaque inspiration et paraissant 
presque s’articulcr avee la précédente au niveau d’une I’gne unissant les 
deux mamelons 

Il existe quelques douleurs thcraciques trés vagues non localisables et 
du reste peu intenses. A noter que la percussion des régions scapulaires est 
douloureuse. 

En poursu‘vant l’examen, on remarque sur la moitié droite du crane deux 
tuméfactions auxquel’es le malade, qui n’en souff.e pas, n’attache aucune 
importance. La plus volumineuse d’entre elles est apparue vers la fin de 1921 
et s’est progressivement développée sans entrainer aucune douleur. La deuxiéme 
était ignorfe du malade. 
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La tuméfaction la plus grosse siége sur la région fronto-pariétale droite, a 
la limite sup¢rieure de la fosse temporale. Son volume est 4 peu prés celui 
d’une moitié d’orange. Elle est régul'érement arrondie et sa base circulaire 
mesure 7 centimétres de diamétre. A son niveau, les téguments sont souples 
et ont gardé leur coloration normale. A la palpation, qui est absolument 
indolore, elle se montre molle, presque fluctuante, non pulsatile, non expan- 
sive, légérement soulevée par la toux. La palpation profonde ne permet pas, 
au centre de la tumeur, de parvenir sur un plan résistant ; par contre, a 
la périphérie, le doigt peut accrocher un rebord osseux régulier, dont il suit 


le contour en circonscrivant la tumeur, sauf dans la partie antérieure, oi 
lon est arrété par une consistance plus ferme, Clastique. 

La seconde tuméfaction, beaucoup plus pet‘te, est située en arriére de l1 
premiére au niveau de la suture pariéto-occipitale, 4 la hauteur de la pro- 
tubérance occipitale externe. ElJe est peu saillante et, par une press‘on un 
peu énergique, il est possible de la refouler et d’appliquer la pulpe du 
doigt sur une perte de substance osseuse réguliérement arrondie et ayant les 
dimensions d’une piéce de cinquante centimes. 

Au volume prés, elle posséde rigoureusement les mémes caractéres cliniques 
que la tuméfaction précédente. 

L’examen radioscopique, puis la radiographie, ort permis de vérifier la 
perte de substance osseuse, puis d’affirmer la perforation des deux tables 
de la vote cranienne. Les clichés les plus favorables montrent, en effet, une 
bréche osseuse de 65 mil'imétres, creusée sous la grosse tuméfaction. Les bords 
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sont nets et presque partout taillés a pic, comme le montrent différentes 
incidences ; ils intéressent les deux tables de l’os. 

Dans la région occipitale, une tache claire répond a la base de la petite 
tuméfaction. 

Plusieurs ponctions exploratrices ont été pratiquées dans la tuméfaction 
pariétale : elles ont montré l’absence de liquide. 

Le reste de l’examen du malade est presque complétement négatif. 

Il n’existe d’adénopathie dans aucune région ganglionnaire. 

L’examen complet du systéme nerveux ne révéle qu’une abolition bilatérale 
des réflexes achilléens, crémastériens et abdominaux. I! n’existe en particu- 
lier aucun signe d’hypertension intracranienne, de défict ou d’irritation 
de la voie pyramidale partant de V’hémisphére droit, aucun symptéme de la 
série cérébelleuse, pas de signe d’Argyll, ni de symptémes dans le domaine 
des nerfs craniens. 

L’auscultation du thorax ne révéle qu’une certaine rudesse respiratoire 


Fic. 2. — Radiographie de la perforation fronto-pariétale droite. _ 


au sommet droit et des rales sifflants disséminés. I] n’y a pas de bacilles 
de Koch dans l’expectoration. 
Rien a signaler au coeur. 
Le foie est normal. ee 
Ry 
La rate n’est ni palpable, ni percutable. vow 
L’examen des urines n’a décelé ni sucre, ni albumine. Il n’y avait pas 
d@albumosurie de Berce Jones. 
La réaction de Bordet-Wassermann du sang a été fortement positive 4 deux | 
reprises. 
Enfir, ’examen du sang a donné les résultats suivants : 


Globules rouges : 3.900.000. ahead 

Pas d’hématies nucléées. 

Globules blanes : 4.000. 

Formule leucocytaire : 7 
Polynucléaires : Neutrophiles, 69. Eosinophiles, 2. 
Mononucléaires : Grands, 1. Moyens, 4. 
Lymphocytes, 24. 

Pas d@éléments anormaux sur plusieurs examens. 
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Pendant les trois semaines que le malade passe dans le service, l’évolution 
se poursuit sans incidents aigus, sans poussées fébriles. Il ne se produit 
guére de medifications locales au niveau du crane, mais il semble que le 
malade se votite et s’affaisse de plus en plus. Le 13 novembre, il succombe 
dans une cachex‘e profonde. 


Autopsie. — 1. Crane. 
Le cuir chevelu se décolle facilement de la grosse tuméfaction, qui —_ 


Fic. 3. — Face proforde de la calotte cranienne. 


VPaponévrose épicranienne, demeurte parfaitement intacte. La masse tumorale 
est enlevée avec la calotte cranienne. 

Celle-ci, vue par sa face interne, présente une vaste perforation, assez 
réguliérement circulaire, siégearnt a la partie antérieure du pariétal et enta- 
mant Vécaille du temporal. 

Cette bréche est combl¢ce par une volum‘neuse masse de couleur rouge clair, 
d’aspect charnu, constituant la tumeur externe en faisant hernie par la 
brache osseuse et s’€talant en arriére entre la dure-mére et la calotte cra- 
_nienne. Elle adhére a l’aponévrose ¢picranienne : elle est intimement unie au 
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bord antérieur de la perforation osseuse, mais se détache, par contre, facilement 
de tout le reste de la circonférence. Dans la profondeur, elle adhére a la 
dure-mére suffisamment pour que, sur la face externe de celle-ci, soit demeurée 
une partie assez notable de la masse tumorale : on peut toutefois len détacher 
ensuite sans rompre d’adhérences intimes. 

A la périphérie de la bréche osseuse, la table interne est trés altérée : elle 
est effondrée sur toute la surface répondant au fragment tumoral étalé sur 
la dure-mére, et sur le reste du pourtour elle se montre d’une fragilité 
extréme. On peut constater facilement que la moelle est remplacée par un 
tissu trés friable de coloration rouge violacé. 

Sur l’écaille de Voccipital, on trouve une lésion plus petite, mais de carac- 
tere identique : perforation circulaire de 12 millimétres de diamétre comblée 


Fic. 4. — Face superficielle de la dure-mére, au niveau de la bréche 

fronto-pariétale. 

par un champignon tumoral rougeatre, réguliérement arrondi et légérement 
adhérent & la dure-mére. 

Enfin, sur toute la calotte cranienne, on découvre une multitude de petites 
lésions ott l’on peut retrouver tous les stades de l’évolution anatomique. 

a) Sur la tranche de section de la calotte cranienne, on voit par endroits, entre 
les deux tables, une tache violacée, dans du tissu médullaire d’apparence nor- 
male et ne se signalant par aucune lésion & la face superficielle de chacune des 
leux tables. 

b) Sur la table interne, petites taches violacées visibles A travers une mince 
lamelle osseuse. 

c) La table interne est effondrée et le tissu anormal rougeatre apparait libre- 
ment. 

Tous ces aspects, depuis la simple macule violacée jusqu’é la large perfo- 
ration, se retrouvent' a la base du crane avec des caractéres identiques. 

La face profonde de la dure-mére est absolument intacte: le cerveau ne 
présente aucune lésion macroscopique. 


ANNALES D’ANATOMIE 


PATHOLOGIQUE, T. I, N° 3, Mar 1924. 
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2. Thorax, 

On trouve au sternum une fracture spontance au niveau du cinquiéme car- 
tilage. 

Les deux omoplates sont fracturées suivant un trait oblique en haut et en 
dehors, 

L’aspect des lésions est absolument identique a celui du crane: on peut 
y retrouver, 14 encore, les différents stades de l’évolution lésionnelle. Rien 
aux corps vertébraux, ni aux os du bassin, ni au cétes, ni aux clavicules. 

Rien a signaler 4 l’autopsie des viscéres. 


1. Examen microscopique. 

Des frottis ont été faits avec des fragments de tumeur cranienne, immeédiate- 
ment aprés leur prélévement. Aprés, coloration au biemsa ; leur examen montre 
de grandes cellules 4 noyau excentrique et réniforme, A protoplasme abondant, 
basophile et agranuleux. 

Dans un nombre Aa peu prés égal d’éléments cellulaires, l’aspect réniforme du 
noyau est moins net et son contour est seulement plus ou moins nettement 
encoché. Le cytoplasme y est, en général, moins abondant. 


2. Examen histologique (1). 

On a prélevé en vue de cet examen des fragments de la tumeur cranienne 
a la périphérie de la grande bréche pariétale. 

A premier vue, la coupe de cette tumeur offre aspect d’un sarcome & cellules 
rondes et présente a décrire trois sortes d’éléments : des vaisseaux, un tissu 
de soutien et des cellules néoplasiques. 

a) Vaisseaux, — Ce sont, pour la plupart, de larges capillaires revétus d’un 
endothélium qui repose sur une paroi collagéne fibrillaire plus ou moins épaisse. 
Assez éloignés les uns des autres, ces capillaires sont séparés par de larges 
plages de cellules tumorales tassées les unes contre les autres. 

b) Tissu de soutien. — C’est un réseau irrégulier de faisceaux collagénes 
ramifiés anastomosés, rattachés a la paroi des vaisseaux, et dont les mailles 
sont occupées par les cellules tumorales. 

c) Cellules tumorales. — De taille trés inégale, elles sont tantét sphériques, 
tantét polyédriques par déformation réciproque du fait de leur tassement. 
La plupart sont un peu plus volumineuses que les myélocytes normaux. 

Leur noyau est excentrique : jamais arrondi, il est toujours réniforme ou 
lobé, parfois double. Le cytoplasme périphérique est basophile : au centre, il 
est acidophile : il ne présente de granulations d’aucune sorte. 

Quelques mitoses : Pycnoses assez nombreuses. 

Quelques éléments sont plus volumineux, possédent plusieurs noyaux, ou 
un noyau boudiné ramifié. Ils rappellent les mégacaryocytes. D’autres, beaucoup 
plus petits, 4 cytoplasme amphophile ou franchement acidophile ont un noyau 
pycnotique minuscule. 

Ces derniers éléments mis a part, les cellules tumorales rappellent, sans 
toutefois leur ressembler exactement nulle part, les myéloblastes et promyélo- 
cytes et en quelques endroits les mégacarpocytes. Quant a la derniére catégorie 
d’éléments, faut-il la considérer comme constituée d’érythrocytes ou de myélo- 
cytes néoplasiques dégénérés ? Il est impossible de rien affirmer A ce sujet en 
raison de leur conservation imparfaite. 


(1) Les notes concernant cet examen nous ont été communiquées par M. le 


professeur Masson, que nous tenons a remercier trés vivement de son extréme 
obligeance. 
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D’autre part, lVinfiltration de la dure-mére dans la profondeur, celle du 
muscle temporal en surface, montrent les propriétés envahissantes de la 
tumeur ; fait qui, joint a l’atypie des cellules qui la constituent, permet de la 
considérer comme un myélosarcome. 


Nous désirons appeler plus particuliérement l’attention sur l’aspect 
clinique presque absolument monosymptomatique du cas que nous 
yenons de rapporter. Parmi tous les symptomes classiques du myélome 
osseux décrits par Kahler, et plus récemment par Hirschfeld, notre 
malade n’a présenté que les déformations squelettiques, symptOme tou- 
jours important, certes, mais bien rarement isolé. 

Jamais notre malade n’a accusé de phénoménes douloureux ; or, nous 
n’avons guére trouvé que le cas princeps de von Rustizky ot l’appa- 
rition d’une tumeur myélomateuse n’ait pas été précédée de phénomeénes 
douloureux. 

Jamais il n’y a eu de troubles du systéme nerveux central, phéno- 
ménes de compression en particulier. Et, si l’aleucémie complete n’est 
pas faite pour étonner, puisque de régle, l’absence de l’albumosurie de 
Bence Jones mérite au contraire d’étre signalée, puisqu’on tend depuis 
Kahler a la considérer comme un symptOme pathognomonique du myé- 
lome osseux. 

On concoit facilement, dans ces conditions, de quel secours ont pu 
étre pour le diagnostic ’examen radiographique montrant la destruction 
des deux tables osseuses craniennes, et la ponction exploratrice pré- 
cisant je caractére solide de la masse qui recouvrait cette perte de 
substance. 

Au point de vue microscopique, l’aspect atypique des cellules tumo- 
rales est une notion fort importante a retenir, car elle rend bien compte 
des difficultés qu’il y a a maintenir et 4 utiliser une classification telle 
que celle de Hirschfeld : myélomes a myélocytes, 4 lymphocytes, a éry- 
throcytes, 4 plasmocytes. 

Le myélome a lymphocytes n’est décrit isolément ni par Schridde 
(in Traité d’Aschoff) ni par Ménétrier, ni par Masson. 

Le myélome a érythrocytes est une véritable rareté. Berger en a, en 
effet, rapporté récemment le quatriéme cas. Encore seuls sont des érythro- 
blastomes purs le cas de cet auteur et le cas princeps de Ribbert. 

Quant au myélome a plasmocytes, nombre de ses caractéres, mis en 
valeur par Masson et Wolff, doivent le faire écarter des néoplasies myé- 
loides pour le rapprocher des tumeurs du tissu lymphoide. 

Dans le groupe méme des myélomes 4a myélocytes, on a voulu décrire 
différentes variétés répondant aux étapes successives de la maturation 
cellulaire dans la série myélocytaire. En réalité, l’atypie de la cellule 
tumorale rend bien compte des divergences d’interprétation et constitue 
un argument important en faveur de la nature néoplasique et non 
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seulement hyperplasique du myélome. D’autres arguments peuvent Ctre 
invoqués, du reste : par exemple, l’évolution rapide et fatale, le caractére 
destructif des nodules tumoraux pour les tissus de voisinage, enfin la 
possibilité de métastases viscérales, rares a vrai dire. 

Le myélome sera, par conséquent, bien défini par le développement 
local de masses tumorales multiples présentant les caractéres de néo- 
plasies malignes, en méme temps que par l’absence ou la faible intensité 
de la réaction sanguine. Il s’oppose ainsi 4 la leucémie myéloide, véri- 
table hyperplasie diffuse de tout le tissu myéloide, et mérite bien son 
nom ‘ie myélosarcome, de sarcome myéloide (Masson). 

C’est l’opinion dans laquelle nous confirme l’étude de notre cas, qui 
peut étre parfaitement défini : myélome osseux, multiple, aleucémique 
sans métastases viscérales, mais 4 forte tendance destructive locale. 
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REVUE CRITIQUE 


ESSAI DE CLASSIFICATION DES TUMEURS 
> CEREBRALES 


par 


Parmi les tumeurs difficiles 4 grouper et a classer, celles du systéme 
nerveux occupent une place de premier plan. Si l’on consulte les livres 
classiques on voit que, suivant les conceptions et les tendances des 
auteurs, les appellations varient a tel point que la nomenclature des 
tumeurs du systéme nerveux est particuliérement riche et touffue. De 
plus, des données nouvelles sont venues remanier nos connaissances 
histologiques sur certaines variétés de tumeurs : celles de langle ponto- 
cérébelleux, des méninges, des nerfs périphériques ou du systeme sym- 
pathique. On comprend ainsi les difficultés devant lesquelles on se 
trouve lorsqu’il s’agit de définir telle ou telle variété de tumeurs ner- 
veuses. 

Dans cette revue critique, nous voulons essayer d’apporter quelque 
precision dans la nosologie des tumeurs cérébrales, en nous appuyant 
sur les documents personnels que nous avons pu recueillir depuis une 
vingtaine d’années. 

Sous le terme de fumeurs cérébrales, on comprend généralement toutes 
les tumeurs endocraniennes développées aux dépens des hémisphéres 
cérébraux, du cervelet, du rhombencéphale, des nerfs craniens ou des 
enveloppes méningées ; et par tumeurs I’on entend les néoplasmes pro- 
prement dits, dont on élimine les néoformations inflammatoires (tuber- 
cules, gommes ou lésions parasitaires) qui souvent, du point de vue 
clinique, sont rangées dans le méme chapitre, mais qui ne font pas partie 
du cadre des tumeurs proprement dites. 

Comme il s’agit d’une question extrémement vaste, nous n’étudierons 
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_ dans cet article que les tumeurs de l’encéphale 4 proprement parler, en 
éliminant celles des glandes endocrines situées dans la boite cranienne 
(hypophyse et épiphyse), ainsi que les tumeurs méningées. Celles-ci ont 
fait objet de plusieurs travaux récents, en particulier d’un intéressant 
mémoire de M. OBERLING, auquel nous renvoyons le lecteur. Par ail- 
‘i leurs, nous n’envisagerons, bien entendu, que les tumeurs cérébrales 
d primitives. 


RAPPEL DE L’HISTOGENESE DU SYSTEME NERVEUX. — La classification des tumeurs 
_cérébrales est liée trés intimement aux caractéres cytologiques qu’elles pré- 
sentent. Leurs éléments constitutifs peuvent morphologiquement rappeler le 

type cellulaire adulte (glial, épendymaire, nerveux) ou bien un type structural 
--embryonnaire (neuroépithélium, neurosponge, sponglioblaste, mneuroblaste), 
Aussi croyons-nous utile, en raison de cette derniére constatation, de placer 
: au début de cette étude un rappel de Vhistogénése du systéme nerveux, dont 
nous empruntons les éléments au Traité de Ramon y Cajal. 
Depuis les travaux fondamentaux de His, confirmés par ceux de RaMOoN CagaL 
et LeENHOSSEK, on sait que le systéme nerveux central nait aux dépens d’un 
repli ectodermique dorsal; les cellules qui le constituent, 1erveuses, névro- 
gliques, épendymaires, sont done des éléments ectodermiques modifiés. L’histo- 
génése peut en étre résumée ainsi : 

Dans un premier stade, la gouttiére neurale se forme aux dépens de lecto- 
derme, les cellules épithéliales se d‘sposent sur une couche unique, le neuro- 
épithélium, Ces cellules perdent rapidement leur morphologie ectodermique 
originelkes pour devenir prismatiques, et leur noyau se porte au pdle opposé de 
la surface libre. 

. A mesure que les bords de la gouttiére se rejoignent pour former le canal 
neural, le neuro-épithélium prolifére, ses éléments s’allongent et les noyaux 
perdent leur disposition réguliérement polaire, pour se placer a toutes les 
hauteurs dans la cellule, donnant ainsi un aspect apparemment pluristratifié. 
Entre ces cellules neuro-épithéliales primitives apparaissent des éléments glo- 
buleux A noyaux mitotiques ; ce sont les cellules germinales ou cellules 
nerveuses primitives qui donneront ultérieurement naissance aux neuroblastes 
(His). Pour Casa, et surtout pour HeELpb. elles seraient toujours indifférenciées 
et présenteraient encore une double potent‘alité apte a créer a la fois des spon- 
_ gioblastes et des neuroblastes. 


Dans un deuxiéme stade, la structure histolog'que du tube neural se compléte 
pour prendre l’aspect suivant: la cellule épithéliale primitive (spongioblaste 
primitif) s’allonge et offre A considérer trois parties : une partie interne étirée 
de forme columnale ; une partie moyenne renfermant le noyau ; une partie 
externe spongieuse, réunie par des tractus a la cellule voisine. 

Ainsi le canal neural, dans son ensemble, présente trois couches en allant de 
= . cavité centrale vers la périphérie : une couche interne ou des colonnes ; 
une couche moyenne ou des noyaux ; une couche externe ou voile marginal de 
His. Dans lintervalle des colonnes se rencontrent les cellules germinales ou 
cellules nerveuses primitives. En proliférant, cet ensemble constitue le neuro- 
sponge. 


Dans un troisiéme stade, on assiste & V’évolution et a la différenciation, dans 
ce neurosponge, d’une part des cellules germinales, et d’autre part des ce!lules 
spongioblaste. 
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1° La cellule germinale va donner naissance a la cellule nerveuse emb: yon- 
naire, 'e neuroblaste de His. En effet, la cellule germinale, douée de mouvemeuts 
aniboides, guitte la zone des colonnes ot elle a vu le jour, traverse la cuuche 
des noyaux et se fixe enfin dans un territoire allongé d’arriére en avant, situé 
entre la zone des noyaux et le voile marginal de His. Ce neuroblaste présente 
une grosse extrémité interne et une expansion externe qui constitue le neurite, 
cylindre-axe de la future cellule neryveuse. Son noyau est sphérique ou ovoide, 
pauvre en chromatine, et son protoplasma est finement granuleux, tandis que 
Yextrémité cylindraxile montre des neurofibrilles qui se continuent dans 
Yaxone. Ce dernier, terminé par le céne de croissance de Cajal, progresse 
par chimiotactisme vers son point d’arrét, et plus tardivement différencie 
une gaine de myéline dans sa partie proximale. 

Le neuroblaste est d’aprés His un élément spécifique incapable de _proli- 
férer. Plus tard, il grandira en devenant neurone ; il é¢tablira ses connexions 
avec d’autres éléments cellulaires, projettera de longs filaments, mais jamais 
il ne se reproduira comme les autres tissus de l’organisme, sauf dans des con- 
ditions pathologiques exceptionnelles. « Ainsi peut-on affirmer que lorsque 
sépuise le nombre des neuroblastes, le nombre des neurones de chaque animal 
est définitivement arrété. » (CaJAL.) 

2° Le spongioblaste, élément disposé en rayons de roue, a double potentia- 
lité, épendymaire ct gliale, se différencie bientét en deux groupes : 

Le premier est constitué par les cellules qui demeurent en place, tapissent la 
paroi de l’épendyme : épendymoblastes ; d’ot naitront les cellules épendy- 
maires et choroidiennes ; 

Le second groupe comprend des éléments qui ¢migrent plus ou moins loin 
du centre du tube neural, dans la substance blanche : ce sont les glioblastes 
(CAJAL), qui revétent une disposition radiaire et dont la forme allongée rappelle 
Yarigine épithéliale. C’est de ce groupe que naitront les cellules névrogliques. 


La plupart des anatomo-pathologistes ont pris l’?embryologie comme 
base de la classification des tumeurs du systeme nerveux central ou 
péeriphérique, cérébro-spinal ou sympathique. Si cette classification 
parait justifiée pour certaines variétés, rares d’ailleurs, de tumeurs 
nerveuses périphériques, surtout pour celles du systeme sympathique, 
il n’en est pas absolument de méme pour les tumeurs du cerveau ou 
de la moelle. 

La classification embryologique des tumeurs nerveuses est sujette, en 
effet, 4 de nombreuses critiques. Elle s’appuie, d’une part, sur des 
notions d’embryologie considérées, il est vrai, comme classiques depuis 
les travaux de His, mais dont un certain nombre de données sont encore 
discutées par plusieurs auteurs. Elle fait sienne, d’autre part, la théorie 
dysembryoplastique des tumeurs, presque a l’exclusion de toute autre. 
Or, il n’est pas démontré qu’une tumeur formée d’éléments indiffé- 
renciés, du type embryonnaire, dérive nécessairement d’éléments 
embryonnaires restés fixés au cours du développement de l’organisme. 
L’on sait d’autre part que les remaniements et les métamorphoses cel- 
lulaires sont extrémement fréquents au cours de l’évolution des néo- 
plasmes, et qu’il est impossible, par les techniques actuelles, de faire 
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la discrimination entre les processus tissulaires ou cellulaires indi/fé- 
renciés ou dédifférenciés ; Yun et l’autre, par des voies nettement oppo- 
sées, aboutissent a un état identique. En présence donc de telle ou telle 
forme, de tel ou tel aspect cytologique, il est impossible de savoir 
si une cellule a conservé immuables ies caractéres qu'elle avait chez 
Vembryon, ou si au contraire, par un phénoméne inverse, elle a repris 
aspect morphologique qu’elle avait au cours de la vie embryonnaire, 
Et, a plus forte raison, en ce qui concerne les tumeurs, on ne peut savoir 
si aspect morphologique rappelant celui d’un tissu embryonnaire tra- 
duit un état resté permanent depuis l’origine méme de cette tumeur, 
ou bien un état secondairement acquis au cours de l’évolution du pro- 
cessus néoplasique. Une question analogue a celle que nous soulevons 
aujourd’hui s’est posée autrefois pour les tumeurs en général. Pour les 
néoplasmes conjonctifs, il y a longtemps que le terme de « sarcome 
embryonnaire » appliqué aux tumeurs formées de petites cellules rondes 
est abandonné, depuis que Dominici et son école ont bien mis en valeur 
la fréquence des métamorphoses cellulaires in situ au cours des proces- 
sus inflammatoires et néoplasiques. 

Pour ces différentes raisons, nous croyons préférable de classer les 
tumeurs du systéme nerveux suivant leur aspect objectif, sans chercher 
actuellement 4 poursuivre plus avant et a tirer de la morphologie des 
déductions d’ordre embryologique et histogénique qui nous semblent 
encore prématurées, et sans oublier aussi que, parmi les tumeurs de 
l’encéphale, il n’en est qu’un trés petit nombre qui paraissent remonter 
indiscutablement 4 une malformation de nature embryonnaire. 

Toutefois, pour dénommer telle ou telle variété morphologique, pour 
ordonner les types dans des groupes homogénes, nous utiliserons, avec 
les auteurs modernes, les appellations embryologiques qui nous serviront 
a préciser l’aspect histologique des éléments constitutifs d’une tumeur, 
a en indiquer la ressemblance avec ceux du systeme nerveux embryon- 
naire ; mais il reste bien entendu que ces appellations n’impliqueront 
nullement pour nous une descendance embryologique. 

Nous classerons donc les tumeurs des centres nerveux en plusieurs 
grands groupes, suivant qu’elles dérivent : 1° de la névroglie ; — 2° des 
cellules nerveuses ganglionnaires ; 3° de Pépithélium épendymaire ou 
choroidien ; — 4° des émanations nerveuses périphériques ou nerfs cra- 
niens. 


LES TUMEURS DEVELOPPEES AUX DEPENS DE LA NEVROGLIE 


LES GLIOMES 


Les tumeurs développées aux dépens de la névroglie, ou gliomes, for- 
ment sans conteste la variété la plus fréquente et la plus importante des 
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tumeurs cérébrales. Du point de vue histologique, ces tumeurs peuvent 
revétir des aspects fort différents les uns des autres et qui rappellent, 
suivant Vuniformité ou la complexité structurale du néoplasme, les 
divers éléments qui forment la névroglie. 

Avant de les étudier, nous placerons en téte de ce chapitre un rapide 
apercu de la structure de la névroglie normale. 


LA NEVROGLIE NORMALE. — Contrairement au tissu conjonctif, dont les variétés 
cellulaires apparaissent relativement peu variées et de structure simple, la 
névroglie se montre d’une extréme dispar:té et d’une structure des plus com- 
pliquées. Non seulement, en effet, les éléments qui composent le tissu névro- 
glique sont trés divers de forme et de constitution histo-chimique, ainsi que 
le montrent les résultats des nombreuses techniques rendues nécessaires par 
cette complexité structurale, mais encore la névroglie se présente sous des 
aspects trés differents suivant la région du ceryeau considérée. 

Nous nous proposons done de montrer d’abord les principales variétés des 
cellules névrogliques qui peuvent donner naissance 4 un néoplasme, puis 
desquisser briévement la texture de la trame de soutien des grandes régions 
du cerveau. 


A) Les cellules névrogliques adultes ; leurs principales variétés ; le syncy- 
tium névroglique de H. Held. La méthode de Weigert (gliaméthode), dont 
fa découverte marque un moment fondamental dans le développement de nos 
connaissances relatives 4 la structure de la trame névroglique, permet tout 
d@abord une discrimination fondamentale, en faisant apparaitre deux grandes 
variétés d’éléments; les premiers pourvus de fibrilles colorables par la technique 
de Weigert, les seconds dépourvus complétement d‘expansions fibrillaires. Aux 
premiers doit étre réservé le qualificatif d’astrocytes, aux seconds celui de 
névroglie afibrillaire. 

1° Les astrocytes. — Les astrocytes, de taille trés diverse (grands et petits 
astrocytes), sont constitués par un noyau arrondi, clair, ponctué de granu- 
lations chromatiniennes, plongé dans un cytoplasme rayonnant. Mais, ce qui 
fait la particularité de ces éléments, tient dans la présence de fibrilles lisses, 
glabres, non ramifiées, jamais anastomosées, lesquelles parcourent le proto- 
plasma cellulaire et semblent s’en échapper aux extrémités de ses expansions. 
Ces fibrilles, colorées en bleu intense par la méthode de Weigert et ses déri- 
vés (méthodes de Morel et Anglade, de Lhermitte et Guecione, de Holzer, etc.), 
sont situées au sein méme du cytoplasme, dont elles ne sont qu’un produit de 
différenciation analogue aux myofibrilles du myoplasme ou aux neurofibrilles 
de la cellule nerveuse. Lhermitte et Guccione ont méme pu observer dans les 
astrocytes en voie de prolifération la formation des fibrilles. La condensation 
du cytoplasme s’effectue d’abord sous la forme de granulations sériées en stries 
curvilignes, puis ces granulations, dont l’affinité tinctoriale est la méme que 
celle des fibrilles, se réunissent et constituent la fibrille différenciée. 

Tel est astrocyte adulte ; mais, par vieillissement, cet élément se modifie ; 
le cytoplasme se réduit de plus en plus, les fibrilles semblent s’émanciper par 
le ratatinement de la substance périnucléaire et apparaissent alors comme 
indépendantes de toute cellule. C’est en s’appuyant sur cette disposition que 
plusieurs histologistes ont défendu l’origine extracellulaire des fibrilles, opi- 
nion que, avec Cajal, nous ne pouvons partager. 
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2° NEVROGLIE PROTOPLASMIQUE OU AFIBRILLAIRE, — Celle-ci comporte plusieurs 

variétés cellulaires assez différentes de structure et probablement aussi de 

7? fonction. Un premier type s’individualise sous la forme d’un élément rayon- 

r . nant muni d’expansions nombreuses et étendues, mais, a la différence de 

- 4 l’astrocyte, complétement dépourvu de fibrilles. Tout de méme que les astro- 

cytes, ces cellules étoilées et ramifiées apparaissent de taille diverse. Récem- 

2” ment, del Rro-HorTEGA, auquel nous devons des recherches trés approfondies 

sur le tissu névroglique, a individualisé sous le terme d’oligodendroglie une 

*, Poy variété de cellules dont le caractére principal est précisément d’étre munies 
‘ 


de courts prolongements protoplasmiques assez clairsemés. Ainsi que nous le 
verrons plus loin, cette variété oligoderdroglique se rencoutre surtout entre 
q En dehors de ces éléments, il en existe d’autres qui, avec les techniques 
usuelles, apparaissent dépourvues d’expansions. Décrites par R. Cajal, sous le 
terme trés réservé de « troisiéme élément », leur étude a été reprise par del 
Rio-Hortega. Et pour les canactériser, cet histologiste a proposé l’épithéte de 
réduit et aux contours anguleux, en rendent Videntification assez aisée. A cette 
microglie, qui est l’apanage de la substance grise et qui semble poss¢der 
gner une origine non pas ectodermique, mais mésodermique, et pour marquer 
cette origine dans la dénonciation de cette variété de névroglie, a proposé le 


les fibres de la substance blanche des hémisphéres cérébraux et cérébelleux. 

microglie. Leur noyau menu et fortement coloré, leur cytoplasme extrémement 
@importantes fonctions phagocytaires, del Rio-Hortega a pensé pouvoir assi- 
terme de « mésoglie ». A dire toute notre pensée, les arguments invoqués 


par Vhistologiste madriléne ne nous semblent pas, ainsi qu’é plusieurs anato- 
mistes, pleinement convaincants, et jusqu’A ce que la preuve du contraire nous 
soit apportée, nous considérons la microglie comme étant d’origine ectoder- 
mique. 
3° Le syNcyTium DE HELp. — Contrairement a Weigert, Held a montré que 
les fibrilles névrogl'ques n’étaient pas, en réalité, indépendantes du protoplasma 
- cellulaire et, élargissant la conception prim:tive de la névroglie, cet histolo- 
giste a défendu cette idée que les cellules névrogliques ne présentaient pas 
@individualité réelle. Selon l’opinion de H. Held, basée sur les résultats d’une 
technique trés rigoureuse, le tissu névroglique est, en fait, un vaste réseau 
syncytial aux points nodaux duquel sont placés les noyaux. Les contours cellu- 
laires que nous font apparaitre les méthodes usuelles ne seraient ainsi que 
_ de fausses apparences. Sans vouloir discuter ici cette conception, qui tend de 
plus en plus a étre acceptée et A laquelle se rattache directement Vopinion de 
NAGEOTTE sur le syncytium de Schwann, homologue du syncytium de Held, 
nous ferons remarquer que, précisément, nombre de gliomes des centres nerveux 
apparaissent formés non par des cellules individualisées, mais réunies au 
contraire, en un vaste réseau syncitial, amplification caricaturale, si l’on veut, 
du syncitium normal. 


B) Les modalités régionales de la névroglie. — C’est A Weigert, a R. Cajal, 
a del Rio-Hortega, que nous devons le plus stir de nos connaissances sur 
la texture de la trame névroglique dans les diverses régions du cerveau. Nous 
avons pu également, a l’aide de la méthode de Lhermitte et Guccione, pratiquer 
cette étude, laquelle nous a donné des résultats tout Aa fait superposables 4 
ceux de C. Weigert. 

Avant d’exposer en raccourci le tableau régional de la trame névroglique, 
nous devons rappeler quelques lois trés générales de l’architecture de ce tiss4. 
La névroglie fibrillaire manifeste une prédilection trés particuliére pour cer- 
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taines régions du cerveau : tout d’abord, la zone sous-¢épendymaire bordant les 
yentricules, d’une part, puis la région marginale sous-pie-mérienne, d’autre part. 
Ici comme 1a, la méthode de Weigert et ses succédanées mettent en évidence un 
réseau serré de fibrilles lisses et nues dessinant des courbes allongées parabo- 
liques, dont le sommet affleure 4 la région nucléaire. Les astrocytes jeunes et 
les fibrilles « émancipées » encerclant des noyaux libres sont en proportioa 
variée suivant l’Age du sujet et son passé pathologique. Ce détail d’anatomie 
normale rend compte de ce fait d’observation courante que c’est précisément 
dans la zone sous-pie-mérienne et dans la région épendymaire que s’effec- 
tue le plus facilement et le plus intensément les « scléroses névrogliques ». 
Outre ces deux régions, la névroglie fibrillaire se montre réguliérement den- 
sifiée autour des vaisseaux intra-cérébraux, qu’elle entoure d’une gaine plus 
ou moins bien différenciée. Pour étre complet, nous devons ajouter que les 
méthodes strictement électives montrent également un épaiss’ssement normal 
du réseau fibrillaire névroglique et une abondance particuliére d’astrocytes 
aux confins des substances blanche et grise, et A la limite des différents faisceaux 
cérébraux de _ projection. 

a) LE CORTEX CEREBRAL, — Ainsi que nous l’avons formulé pius haut, les 
astrocytes et la névroglie fibrillaire, en général, ne peuvent étre retrouvés, a 
état normal, que dans deux zones de la corticalité: la région granuleuse 
externe sous-pie-mérienne et la couche des cellules profondes limitrophe a la 
substance blanche sous-corticale. Au cours des processus morbides a évolution 
chronique, au contraire, le cortex peut étre semé de trés nombreux astro- 
cytes (paralysie générale, démence sénile, chorée chronique). 

b) LE CENTRE OVALE, LE CORPS CALLEUX, LE FORNIX. — Toutes ces régions 
apparaissent trés riches en astrocytes petits et moyens, et la trame fibrillaire 
se densifie nettement au niveau du plafond du ventricule latéral et, d’autre part, 
dans la région ot s’effectue la soudure entre la votte 4 trois piliers et la face 
inférieure du corps calleux. 

c) LE THALAMUS ET LE CORPS STRIE. — Le striatum (putamen et noyau caudé) 
correspond de trés prés, par sa structure, au cortex cérébral, dont il reconnait 
d@ailleurs la méme origine ; c’est done dire par avance que cette formation 
ne comprend que peu de névroglie fibrillaire ; celle-ci est, au contraire, abon- 
dante dans les faisceaux ou fascicules qui traversent le striatum, comme aussi 
dans la lame médullaire qui sépare le putamen du globus pallidus. Pour ce 
dernier, la trame fibrillaire est surtout apparente dans les lames médullaires 
et les faisceaux qui cloisonnent et divisent le pallidum. Mais, ainsi que 
Weigert y insistait déja dans son trava:l fondamental, qui date de 1890, rien 
ne nous assure que la névroglie fibrillaire, si pauvre en apparence, dans les 
noyaux centraux, ne s’y trouve pas en réalité beaucoup plus abondante. Tou- 
jours d’aprés Weigert, auquel nous ne pouvons que nous associer, car nous 
avons fait les mémes constatations, il semble que les ganglions centraux cons- 
tituent, de par leur constitution chimique particuliére, et aussi de par leur 
situation profonde, une des régions dans lesquelles l’étude de la névroglie 
est la plus malaisée. Ce que nous pouvons ajouter, c’est que, ainsi que Pierre 
Marie et Lhermitte l?ont montré, si les corps striés ne laissent reconnaitre a 
rétat normal que quelques astrocytes disséminés, dans certains états patho- 
logiques comme la chorée chronique, le striatum et le pellidum peuvent étre 
littéralement farcis d’astrocytes pourvus de larges pieds d’insertion vasculaire. 

d) FORMATIONS NEVROGLIQUES DYSEMBRYOBLASTIQUES. — De par les remanie- 
ments dont il est le siége au cours du développement embryonnaire, le cerveau 
est, plus qu’aucun autre organe peut-étre, le siége de malformations. Un grand 


1 

| 


nombre d’auteurs y ont insisté. Celles-ci ont pour siége de prédilection les 
parois des ventricules cérébraux et se laissent voir 4 l’ei] nu sous forme de 
légéres bosselures saillantes dans la cavité ventriculaire. L’étude histologiqu2 
montre, dans ces formations, la présence de cellules nerveuses embryonnaires, 
de quelques fibres myéliniques et amyéliniques, et surtout d’éléments névro- 
gliques du type fibrillaire. 

De plus, ainsi que GUILLERY, BABONNEIX et LHERMITTE l’ont montré récem- 
ment, on peut observer, soit dans la substance grise péri-épendimaire, soit 
en pleine substance blanche sous-corticale, des formations glanduliformes 
constitu€es par des tubes épithéliaux creux plus ou moins ramifiés. Incontes- 
tablement, il s’agit ici de bourgeonnements hétérotopiques dépendant du rey3- 
tement ¢pithélial névroglique ventiiculaire. Ces formations peuvent demeurer 
silencieuses pendant toute une existence parfois longue, et ces tubes épithéliaux 
hétérotopiques, sans liaisom directe avec le tissu nerveux et avec l’épithélium 
épendymaire, sont susceptibles de proliférer et de donner naissance A des 
tumeurs intra-cérébrales type d’épendymogfiome ou de spongioblastome. 


Les notions d‘histologie normale que nous venons de rappeler doivent 
servir de base a la classification des gliomes, qui comprennent les varié- 
tés suivantes : 

1° Les gliomes astrocytaires ou astrocytomes ; 

2° Les gliomes cellulaires ou aftbrillaires comprenant, comme sous- 
variétés les gliomes a cellules rondes, les gliomes fusiformes, les gliomes 
polymorphes et les gliomes a cellules amiboides ; 

3° Les glioblastomes et les spongioblastomes, qui sont des tumeurs 

_trés rares. 


I. — GLIOME ASTROCYTAIRE OU ASTROCYTOME. — Dans cette 
forme anatomique, la plus fréquente, la prolifération néoplasique des 
cellules gliales qui ont conservé leur caractére d’astrocyte s’accompagne 
d’une prolifération fibrillaire abondante (gliome fibrillaire). 

Les cellules névrogliques se présentent avec les caractéres histologiques 
normaux des astrocytes. Leur cytoplasme contient parfois deux 4 trente 
granulations (gliagranules de Mallory) comparables a celles décrites par 
Weigert dans les cellules épendymaires. Le noyau généralement arrondi, 
parfois allongé, assez chromophile, pas ou trés peu mitotique, avec un 
réseau chromatinien trés marqué peut cependant étre trés altéré, pré- 
sentant méme dans son intérieur des formes sporozoides. 

A cété de ces formes typiques astrocytaires, on peut rencontrer tantot 
au centre, tantét et surtout 4 la périphérie de la tumeur, des cellules 
névrogliques trés volumineuses en voie de dégénérescence, et dont le 
protoplasma vacuolaire a subi la dégénérescence hydropique. 

Les fibrilles névrogliques étudiées par la méthode de Weigert, celle de 
Mallory ou celle de Lhermitte, s’observent le plus souvent en grande 
abondance dans les gliomes astrocytaires, surtout dans les formes dési- 
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Fic, 1. — Gliome astrocytaire. 
(Coloration : hématéine-argent, éosine, bleu-Poirier. — Gross. : 600.) 


Tumeur du cervelet du volume d’une noisette, développée dans Vhémisphére 
gauche chez un homme de 42 ans. 


Cette tumeur, a l’examen histologique, se montre de structure trés différente 
suivant les points examinés. Dans certaines régions, telles que celles figurées 
ici, ’aspect est celui du gliome fibrillaire ou astrocytaire des plus c#rac- 
téristiques. Dans d’autres, au contraire, comme le montre la figure suivante 
(fig. 2), il s’agit d’un gliome entiérement dépourvu de fibrilles, essentielle- 
ment cellulaire. 

Par ailleurs, la tumeur renfermait de nombreux kystes colloides. Les cellules 
tumorales sont du type des grandes cellules dites astrocytes ; leur proto- 
plasma abondant manque pour certaines d’entre elles, en raison d’un défaut 
de fixation. Le noyau est volumineux et pourvu de nombreux nucléoles. Les 
éléments cellulaires sont séparés par de fines fibrilles névrogliques qui 
s’enchevétrent en tous sens et qui n’offrent, avec les cellules, que des rap- 
ports de contiguité. 

a, Astrocyte avec noyau volumineux ; — b, Cellules de la microglie ; c, Fibrilles 
névrogliques ; — d, Boules hyalines de nature dégénérative et donnant 
laspect d’une cellule muriforme. 
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gnées par certains auteurs sous le nom de gliome dur. Fines et courtes, 
elles rappellent dans ces cas typiques la structure des fibrilles névro- 
gliques normales (1). Parfois, plus épaisses et moins nombreuses, il 
parait exister un véritable balancement entre la rapidité de développe- 
ment des astrocytes et le nombre des fibrilles. La prolifération cellulaire 
lente s’accompagne d’une grande abondance de fibrilles, tandis que la 
multiplication™ rapide des cellules n’aboutit qu’a la formation de peu 
de fibrilles. 

D‘autre part, Golgi a soutenu que les fibres courtes s’observaient sur- 
tout dans les gliomes superficiels corticaux, tandis que les fibres longues 
se rencontraient dans les gliomes centraux, profonds. 

Les astrocytes peuvent parfois se fondre en une masse fondamentale 
ne conservant la structure fibrillaire qu’a la périphérie. Dans certains 
cas, il y a une accumulation des fibrilles autour des parois vasculaires, 
exagération des pieds vasculaires névrogliques. Mallory affirme méme 
que les fibrilles peuvent se fusionner en une sorte de membrane aux 
points ou elles entrent en connexion avec le tissu conjonctif commun. 
Les fibrilles peuvent enfin présenter des aspects dégénératifs, devenir 
variqueuses, fragmentées, et méme_ granuleuses. 

Les cellules nerveuses sont parfois conservées dans lintérieur du 
gliome, sauf dans les points oti existent des plages nécrotiques ou dégé- 
nératives. Il en est de méme des fibres nerveuses, ainsi que le mettent 
en valeur les méthodes de Bielchowsky et de Cajal. Cependant, il faut 
reconnaitre que, bien souvent, méme dans les régions gliomateuses com- 
plétement indemnes de toute nécrose, les cylindres-axes sont extréme- 
ment raréfiés et notablement altérés. Les aspects spiralés, moliniformes. 
ne sont pas exceptionnels ; parfois l'on observe des figures de régéné- 
ration ou de bourgeonnement collatéral. (O. Lormar.) 

Malgré tout, la relative conservation des fibres nerveuses au sein de 
la masse gliomateuse demeure d’un réel intérét, car elle rend compte 
de la disproportion souvent frappante entre l’étendue de la tumeur et 
la ,symptomatologie relativement restreinte 4 laquelle celle-ci donne 
lieu dans bien des cas. La faible puissance destructive des néoplasmes 
gliomateux s’oppose ainsi, trés nettement, 4 la capacité dévastatrice 


(1) Ainsi que nous l’avons dit plus haut, Popinion des histologistes, selon 
laquelle les fibrilles névrogliques indépendantes du cytoplasme se développe- 
raient en dehors des cellules, dans la substance fondamentale, ne nous parait 
pas recevable, non plus que celle de ANDRE THomas, pour lequel les fibrilles 
dériveraient de la chromatine nucléaire, par amincissement et déroulement des 
noyaux névrogliques. Sur des coupes qui intéressent les cellules tumorales 
en effet, par leur technique élective, la présence de fibrilles transversalement 
perpendiculairement a leur grand axe, Lhermitte et Guccione ont pu_ voir, 
sectionnées et plongées en pleine masse protoplasmique. Si l’on admet, d’autre 
part, la réalité du syncytium névroglique de Held, toute discussion sur lori- 
gine des fibrilles s’évanouit et apparait sans objet. 
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des foyers d’origine vasculaire consécutifs 4 ’hémorragie, la thrombose 
ou l’embolie. 

Les cellules nerveuses de la périphérie des gliomes peuvent présenter 
une disposition assez particuliére et un aspect de  pseudo-neurono- 
phagie (Larora). Elles sont, en effet, entourées par une série de cellules 
névrogliques plus ou moins tassées les unes contre les autres et dont le 


Fic. 2. — Gliome cellulaire. 
(Coloration : hématéine-argent, éosine, bleu-Poirier. — Gross. : 190.) 


Cette figure représente les zones cellulaires du gliome représenté dans la 
figure précédente (fig. 1). 

La tumeur est formée d’éléments nettements individualisés d’aspect épithélial, 
constitués par un protoplasma finement granuleux et un noyau central 
assez volumineux. Ces cellules sont groupées d’une facgon plus ou moins 
irréguliére, en travées ou en amas nettement s’parés les uns des autres 
par de fines travées de tissu collagéne. Les vaisseaux, souvent volumineux, 
sont séparés des éléments tumoraux par une paroi collagéne assez épaisse. 


a, Cellules névrogliques d’aspect ¢pithélial ; — b, Travée de tissu collagéne ; 
— ¢, c’, Vaisseaux A parois conjonctives ¢épaisses. 


noyau parait assez riche en chromatine. Le caractére qui permet de diffé- 
rencier ces éléments des cellules satellites adendritiques périnerveuses 
(troisieme élément de Cajal), réside dans l’hypertrophie protoplasmique 


‘ 
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et les nombreux prolongements dendritiques. Peut-étre doit-on considérer 
ces cellules comme des corpuscules névrogliques satellites de Cajal hyper- 
trophiés et admettre, avec Lafora, qu’ils contribuent par leur prolifé- 
ration envahissante a la destruction des éléments nobles du systéme 
nerveux. 

En dehors du phénoméne précédent, on observe des  altérations 
nucléaires importantes dans les cellules péritumorales. Dans les grandes 


et moyennes cellules corticales, on peut voir, 4 lintérieur du noyau, 
des sphérules hyalines identiques a celles qu’ont décrites BONFIGLIO dans 
la démence précoce, ACHUCARRO dans le ganglio-neurome et dans la 
glande pinérale normale. Le plus souvent, ces sphérules ont une mem- 
brane semblable a celle du noyau, et parfois méme il existe un hile les 
faisant communiquer avec le protoplasme périnucléaire. Plus rarement, 
ainsi que Lafora l’a montré, elles paraissent entourées d’un halo clair, 
sans qu’on puisse déceler la présence d’une membrane, les corpuscules 
trés réfringents affectant alors le type des corps hyalins intra-neuronaux 
de Lewy. 

Le premier type, en raison de sa structure granuleuse, parait devoir 
étre considéré comme une invagination intra-nucléaire du cytoplasme. 
Le second type, au contraire, trés différent du précédent, peut étre rat- 
taché au processus dégénératif, dégénérescence hyaline nucléaire sem- 
blable a celle que l’on observe dans le protoplasma cellulaire. 

Le stroma conjonctivo-vasculaire présente dans les astrocytomes d’im- 
- portantes modifications. Si l’on distingue soigneusement les lacs hémor- 
 ragiques, cavités creusées en pleines masses néoplasiques, des véritables 


canaux vasculaires anastomosés, il est un fait qui a frappé tous les 

. anatomo-pathologistes : la structure typique des parois vasculaires avec 

d endothélium et adventice conjonctive. En aucun point des astrocytomes, 
on ne retrouve, comme dans les tumeurs malignes d’origine conjonctive, 
des lacunes édifiées par les cellules tumorales elles-mémes. 

La structure du réseau vasculaire présente plusieurs aspects : tantdt, 
les vaisseaux abondamment ramifiés affectent le type caverneux, aux 
parois minces, et par conséquent fragiles, parfois irréguliéres et comme 
boursouflées (gliome télangiectasique) ; tant6t les axes vasculaires frap- 

pent par importance de leurs parois. 

C’est la un trait de l’architecture du gliome sur lequel peu d’auteurs 

ont insisté et qui présente un certain intérét. En dehors de la gaine de 

; névroglie fibrillaire qui double l’adventice et qui apparait fréquemment 

trés densifiée dans les gliomes fibrillaires, les éléments conjonctifs de la 

paroi vasculaire subissent trés souvent une hyperplasie parfois mons- 
trueuse et exubérante. Entre les fibroblastes multipliés se dépose de la 
substance collogéne, laquelle édifie des fibres épaisses bientét fusion- 
nées en un vaste placard sertissant la cavité du vaisseau d’une auréole 
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écarlate aprés la méthode d’Heidenhain-Van Gieson. Les endothéliums 
yasculaires ne demeurent pas inactifs ; leur cytoplasme gonflé réduit 
la lumiére du vaisseau et leur prolifération aboutit, soit a4 Ja réduction 
filiforme de cette cavité, soit, plus souvent, 4 la formation d’une throm- 
bose fibrino-leucocytaire. Quoi qu’il en soit d’ailleurs du_ processus 
causal, le résultat est identique et l’anoxémie régionale aboutit a la 
nécrose ou a la nécrobiose d’une zone plus ou moins étendue de la 
tumeur. Ainsi qu’il en est au cours de la plupart des processus de nécrose 
encéphalique, les régions qui bordent la zone mortifiée, troublées pro- 
fondément dans leur régime circulatoire, présentent des phénoménes 
de vaso-dilatation trés accusés. Ceux-ci, en raison de la fragilité des 
parois vasculaires, peuvent aller jusqu’a la rupture et a V’hémorragie. 
C’est ainsi que s’explique la coexistence de plages nécrotiques et de 
lacs hémorragiques au sein des néoplasies gliomateuses. 

Lorsque les branches du réseau vasculaire offrent seulement une 
réduction marquée de leur lumiére, on peut observer un aspect parti- 
culier de la structure histologique du gliome. Celui-ci est caractérisé 
par la nécrose et, par conséquent, l’achromatisme des cellules néopla- 
siques situées dans des régions éloignées des axes vasculaires. Au con- 
traire, les éléments tumoraux en contact prochain avec le réseau sanguin 
ont gardé intactes, et leur morphologie et leurs affinités tinctoriales. I] en 
résulte un aspect « périthéliomateux » ou moiré qui n’est autre, pensons- 
nous, qu’une des modalités de la nécrose paravasculaire. 

Récemment, BERTRAND et MEDAKOVITCH, qui ont montré l’importance 
des modifications du stroma-vasculaire dans le gliome, en ont donné 
une pathogénie originale, encore que discutable. Selon ces auteurs, non 
seulement il y aurait interpénétration des éléments gliomateux et vasculo- 
conjonctifs, mais les cellules névrogliques seraient susceptibles de se 
transformer en éléments conjonctifs et vice versa. On retrouverait ainsi 
« dans le gliome tous les phénoménes de métaplasie signalés dans le 
tissu conjonctif et, pratiquement, tout se passe comme si la névroglie 
avait une valeur mésodermique ». (I. BERTRAND.) 


Une discussion approfondie de cette thése sur la métaplasie conjonc- 
tivo-névroglique et glio-connective nous entrainerait trop en dehors des 
limites de ce travail pour que nous tentions de la poursuivre. Nous 
ferons remarquer seulement que nous n’avons jamais py observer, au 
cours des processus pathologiques les plus divers, la transformation des 
éléments névrogliques en cellules conjonctives. D’autre part, il est bien 
difficile de saisir dans un processus gliomateux ov la dédifférenciation 
cellulaire est aussi poussée, la signification histophysiologique et histo- 
génétique d’une cellule qui a perdu la plupart de ses caractéres mor- 


phologiques essentiels. Aussi nous refusons-nous 4 suivre la tendance 
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actuelle qui accepte trop facilement, a notre avis, la mutation réciproque 

des tissus ectodermiques et mésodermiques. 

v Nous devons ajouter que certains gliomes frappent par l’abondance du 
tissu collagéne qu’ils contiennent, et l’on doit se demander si, dans tous 
ces faits, les fibres collagénes sont en rapport de dépendance avec le 

_ réseau vasculaire. En d’autres termes, cette charpente collagéne est-elle 
le résultat de activité physiologique des cellules conjonctives qui dou- 


blent les adventices vasculaires ? 
L’étude de certains gliomes ponto-cérébelleux nous a montré, a l’évi- 
- dence, que certaines bandes du tissu collagéne étaient indépendantes des 
axes vasculaires et que, en conséquence, leur production n’était pas leé 
résultat de Vactivité du tissu conjonctif périvasculaire. Nous sommes 
- done ainsi conduits 4 envisager l’idée générale développée par NaGEorrTe, 
D selon laquelle les fibres collagénes ne seraient pas le produit de sécré- 
tion de telle ou telle espéce cellulaire, mais seulement le résultat de 
la précipitation de certains colloides au sein de la substance fon- 
damentale. Qu’un tissu de tout autre origine que le conjonctif méso- 
dermique puisse donner naissance a des fibres collagénes, le fait semble 
prouvé par l’exemple de la notochorde. Ce tissu épithélial, d’origine 
ectodermique, est capable a lui seul de s’entourer d’une gaine colla- 
_ géne sans apport de connectif préalable. (HuBER.) D’autre part, dans 
- le tissu nerveux adults, on a pu voir (LHERMITTE et DEvE) se développer 
au sein d’un tissu névroglique pur, des membranes collagénes absolument 

} indépendantes de toute modification vasculaire. 
Il nous parait done légitime de penser que la charpente collagéne du 
gliome, si importante parfois, est le résultat, tout ensemble, de la proli- 
_ fération conjonctive périvasculaire et, pour une large part, de la précipi- 
tation du précollagéne au sein de la substance fondamentale de la 

tumeur. 

Outre cette hypergénése fibroblastique et collagéne, les vaisseaux glio- 
: mateux présentent, avec une fréquence extréme, la dégénération hyaline 
et, moins souvent, l’infarcissement calcaire. Parfois, les capillaires qui 
serpentent au sein de la tumeur sont entourés par de véritables chapelets 
de sphérules hématoxylinophiles, dont la nature chimique est discutable. 
Trés certainement, ces granulations, qui sont analogues a4 celles qui 
parsément les corps striés des parkinsonniens post-encéphalitiques. ne 


y sont pas constituées uniquement par des sels calcaires ; leur substance 
fondamentale colloidale semble seulement apte a fixer la chaux et cer- 
' tains sels ferriques. 


FORMATION GLIO-SARCOMATOIDES ET GLIOME REACTIONNEL (MERZBACHER). 
Ainsi que nous l’avons rappelé, les éléments pariéto-vasculaires sont 
_ susceptibles de proliférer trés activement au centre des gliomes les 
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roque plus typiques, et cette prolifération, reconnue depuis longtemps, a amené 
des histopathologistes comme Borst, HENNEBERG, STRG@BE, WOHLWILL. 


ice du HASSEL, a se demander si certains cas ne pourraient pas réaliser ce que 
s tous lon appelait autrefois le « gliosarcome ». A priori, la juxtaposition, lin- 
vec le ' trication, dans une méme tumeur, d’éléments d’origine embryologique dif- 
st-elle ferente (ectodermique et mésodermique dans le cas présent), mais biologi- 
i dou- quement néoplasique, n’a rien d’impossible. Cependant, nous ne pensons 
pas qu’une semblable association ait été, jusqu’a présent, nettement 
Pévi- démontrée. Cette démonstration se heurte, d’ailleurs, 4 de multiples 
»s des obstacles dont les principaux tiennent dans l’extréme dédifférenciation 
pas le des cellules névrogliques du gliome malin, d’une part, et dans la péné 
mmes tration, au sein méme des adventices vasculaires proliférées, des cellules 
20TTE, néoplasiques gliomateuses. (O. Lorman.) Nous nous rencontrons donc 
sécré- ici avec Ew1nG, lequel déclare n’avoir jamais pu, malgré d’attentives 
at de recherches, mettre en évidence la transformation maligne des cellules 
fon- pariéto-vasculaires. 
méso- Si, comme nous venons de le dire, la prolifération des éléments con- 
emble nectifs des parois vasculaires est susceptible, en raison parfois de sa 
rigine grande intensité, de donner l’apparence d’une intrication de deux 
colla- tumeurs de nature différente : une gliomateuse ectodermique, 
dans sarcomateuse mésodermique, un aspect analogue, bien qu’il résulte d’une 
popper réaction tout opposée, peut étre encore observé. Dans l’exemple que nous 
iment visons, ce n’est plus le « sarcome » qui se superposerait au gliome, mais 
la prolifération gliomateuse qui s’intriquerait avec celle du sarcome. 
ne du Les faits de ce genre ont été décrits parfaitement par MERZBACHER, 
proli- sous le terme de « gliome réactionnel ». Certaines tumeurs sarcomateuses 
écipi- intra-cérébrales, primitives ou secondaires, suscitent, en effet, a leur 
de la point de contact avec la trame névroglique qui les entoure, une trés vive 
réaction astrocytaire et protoplasmique. I] en résulte donc, dans la zone 
glio- Waccroissement de la tumeur, une intrication d’éléments divers, dont 
-aline les uns apparaissent sarcomateux, mésodermiques, et les autres glio 
Ss qui mateux, ectodermiques. En de telles régions, le diagnostic peut étre 
nelets assez malaisé, mais la difficulté sera vite tranchée aprés l’étude de la 
table. région centrale, laquelle s’affirmera dépourvue d’éléments névrogliques. 
$ qui En réalité, ce « gliome réactionnel » ne présente que des analogies super- 
s. ne ficielles avec le véritable gliome. De méme nature que le « fibrome réac- 
tance tionnel » des néoplasmes épithéliaux a type de squirrhe, le gliome de 
- cer- Merzbacher répond a l’influence excitatrice qu’exerce, avec une intensité 
variable, sur la trame de soutien, le développement de toute néoplasie. 
En langage téléologique, le gliome exprimerait ainsi la réaction de 
HER). défense du cerveau devant le développement d’une formation patho- 
sont logique. ac 
s les 


7 | 


4 


G. ROUSSY, J. LHERMITTE ET L. CORNIL 


Fic. 3. — Gliome a petites cellules. 


(Coloration : hématéine-cosine. — Gross. : 100.) 


Cette tumeur, développée aux dépens du ventricule latéral de l’hémisphére 
gauche, remplissait la cavité du ventriculaire au niveau des noyaux gris ; 
elle pénétrait en profondeur dans l’intérieur de l’hémisphére. 


La figure représente le point d’implantation de la tumeur au niveau de la 
substance cérébrale sous-épendymaire, que l’on voit a droite. Il s’agit d’un 
gliome formé d’une multitude de petites cellules. On apergoit entre les cel- 
lules un trés fin réticulum fibrillaire ; les éléments tumoraux du type de la 
microglie, représentés par un noyau volumineux et une fine lame _ proto- 
plasmique périphérique, forment ici et 14 des cavités qui ne sont a pro- 
prement parler que des pseudo-kystes en voie de formation. 


a, Tissu cérébral normal ; — b, Vaisseau normal ; — c, Petites cellules de la 
névroglie ; — d, Deux pseudo-kystes en voie de formation, renfermant une 
substance homogéne, colloide, au sein de laquelle sont essemées quelques 
cellules en voie de dégénérescence. 
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Il. — GLIOMES CELLULAIRES OU AFIBRILLAIRES. — Cette variété 
est due 4 la prolifération des petites cellules de la microglie et corres- 
pond macroscopiquement a la plupart des gliomes ; ce sont les gliomes 
mous. Leur caractére fondamental commun est l’absence des fibrilles 
névrogliques. Si elles existent, elles sont en nombre extrémement réduit. 

Les gliomes afibrillaires comprennent deux types principaux : l’un 
formé de cellules rondes, l’autre, de cellules allongées fusiformes. 


Fig. 4. Gliome a petites cellules. 
(Coloration : hématéine-éosine. — Gross. : 400.) 

Méme tumeur que la figure précédente, vue 4 un plus fort grossissement, et 
montrant de petites cellules de la névroglie dont les noyaux sont irrégu- 
liers, parfois volumineux, et dont le protoplasma est 4 peine visible. Entre 
ces éléments cellulaires apparaissent de fines fibrilles névrogliques for- 
mant parfois de véritables faisceaux. 

A droite de la figure, un pseudo-kyste par ramollissement. 

a, Petites cellules névrogliques ; — b, b’, Fin réseau fibrillaire névroglique ; 
c, c’, Faisceau assez dense formé de fibres de la névroglie ; — d, Pseudo 
kyste renfermant des éléments nécrosés. 


GLIOMES A PETITES CELLULES RONDES. — Les petites cellules de la micro- 
glie forment ici la totalité de la tumeur. Ces cellules se différencient du 
lymphocyte par leur noyau, qui est moins foncé et qui présente en 
outre une légére encoche. 
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Les vaisseaux ont des parois beaucoup moins épaisses que dans I’astro- 
cytome ; elles peuvent cependant présenter de la dégénérescence hyaline, 

La parenté morphologique de ce type de gliome avec le sarcome 
globo-cellulaire explique la confusion faite autrefois entre ces tumeurs 
et les tumeurs conjonctives, et l’appellation de gliosarcome souvent 
encore employée par les auteurs étrangers. Nous pensons que ce terme 
doit étre entiérement rejeté et que l’expression de sarcome doit étre réser- 
vée uniquement aux tumeurs dérivées du mésenchyme, alors que le gliome 
est une tumeur dérivée du tissu neuro-ectodermique. 

D’ailleurs, le sarcome formé de cellules rondes, du type lymphoblaste, 
n’existe pas dans le cerveau en tant que tumeur primitive, mais bien uni- 
quement comme localisation métastasique de tumeurs siégeant ailleurs, 
dans un organe lymphopoieétique. 


GLIOMES A CELLULES FUSIFORMES. — Pendant longtemps, cette variété 
de gliome a été confondue ou identifiée avec le sarcome, car l’on ne 
pensait pas que la cellule névroglique fat susceptible de prendre un 
aspect nettement fusiforme. Grace 4 l’introduction, en anatomie patho- 
logique, des méthodes de coloration élective des fibrilles névrogliques, 
la nature gliale des cellules n’est plus discutée aujourd’hui. Ce n’est pas 
a dire cependant que ces gliomes comportent toujours une grande abon- 
dance de fibrilles, mais il est exceptionnel que certains éléments ne s’en 
montrent pas porteurs. 

D’ailleurs, méme sans l’intervention de techniques spécifiques pour la 
névroglie, Videntifieation de cette variété de gliome n’est pas impos- 
sible : 

Contrairement au sarcome fuso-cellulaire, en effet, le gliome a cellules 
fusiformes est fait d’éléments réunis en un vaste syncytium, au sein 
duquel les limites cellulaires ne sont plus reconnaissables ; les noyaux 
ovalaires, assez clairs, ponctués seulement de grains chromatiniens fins 
ne montrent aucune monstruosité. Disposées parallélement les unes aux 
autres, les cellules se groupent en faisceaux onduleux que les coupes 
intéressent tantét suivant leur grand axe, tantét perpendiculairement 4 
celui-ci. Dans les points ot la section intéresse les cellules suivant leur 
grand axe, il est assez aisé de reconnaitre la structure finement fibril- 
laire du cytoplasme, bien que souvent ces fibrilles ne prennent pas la 
coloration spécifique de Weigert. Enfin, 4 cété des régions ot prédomi- 
nent presque exclusivement les cellules fusiformes, il en est d’autres 
dans lesquelles la structure de la tumeur apparait différente et d’aspect 
réticulé. A vrai dire, ici encore, il s’agit d’un réticulum syncytal, mais 
dont les éléments n’ont plus l’aspect de fuseaux allongés, mais de cellules 
plus ou moins étoilées, mangement anastomosées. 
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Ce mélange, dans une méme tumeur, de plages de tissu réticulé et de 
régions denses faites de l'agglomération de ce!lules fusiformes est tout 
a fait caractéristique. 

Ce type de gliome s’observe parfois dans le cerveau (v. fig. 6). Il est 
beaucoup plus fréquent au niveau des nerfs craniens. 


Fic. 5. — Gliome a petites cellules avec lésions vasculaires. 
(Coloration : hématéine-éosine. — Gross.: 110.) = 

Petite tumeur développée au niveau du cortex de la région rolandique droite. 

I] s’agit d’un gliome a petites cellules névrogliques renfermant, comme celui 
de la figure 4, de fines fibrilles. 

Les vaisseaux présentent ici des lésions trés prononcées constituées par une 
prolifération intense de l’endothélium, qui parfois pénétre dans linté- 
rieur sous la forme de véritables invaginations papillaires. En quelques 
points, ces zones endothéliales invaginées subissent des modifications dégé- 
nératives et donnent naissance a de petits calcosphérites. 

a et a’, Aspect de la tumeur formée de petites cellules séparées par de fines 
fibril'es névrogliques ; b, Vaisseau normal ; c, Vaisseau dont l’endothé- 
lium est trés nettement proliféré et qui présente, a la partie inférieure, 
quelques calcosphérites. 


GLIOMES A CELLULES POLYMORPHES. — Si dans la plupart des gliomes, 
surtout ceux a évolution relativement lente, la névroglie conserve des 
caractéres histologiques normaux ou peu modifiés, il existe cependant 
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des variétés morphologiques cellulaires assez nombreuses ot les gliomes € 

sont formés de cellules irréguliéres, trés différentes les unes des autres ; 

d’ot leur nom de gliomes polymorphes. . 
C’est ainsi qu’on observe des aspects giganto-cellulaires caractérisés 


~*> 


Fic. 6. — Gliome fusiforme avec zone angiomateuse. 


(Coloration & lhématéine-éosine. — Gross. : 95.) 
Tumeur d’apparence trés vasculaire développée en plein hémisphére cérébral. 
La trame tumorale est constituée par des cellules allongées, d’apparence fusi- 
forme, renfermant un noyau ovalaire, ponctué de quelques grains de 
chromatine. 
Aun plus fort grossissement, il serait aisé de déceler la structure finement I 
fibrillaire du cytoplasme, ainsi que la constitution syncytiale des éléments 
constituant la tumeur. Ici ou 1a, on apercoit quelques cellules mons- 
trueuses. Au centre de la préparation apparaissent de nombreux vaisseaux 
dilatés, A paroi extrémement fine et donnant a cette région un aspect 
angiomateux. De telles formations sont loin d’étre rares dans l’intérieur P 
des gliomes. 
a, Vaisseau dilaté du type angiomateux ; — b, Tourbillon formé de cellules 
fusiformes ; — c, Cellules volumineuses renfermant deux noyaux. 


par une augmentation considérable du volume de la cellule avec un 
protoplasma abondant, trés chromophile et contenant un noyau riche 
én chromatine, parfois multiple, paraissant en voie de division amitotique 
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et donnant méme a certains de ces éléments l’aspect plasmodial (cellules 
géantes névrogliques). La morphologie des noyaux est parfois assez 
spéciale : réunis les uns aux autres par de fins filaments, ils peuvent, 
colorés par la méthode du tannin-argent d’Achucarro, rappeler celui 
du polynucléaire. Dans certains cas, leur pont d’union étant plus épais, 
on rencontre des aspects désignés sous le nom de « formes en trefle » 


Fic. 7. — Gliome a cellules polymorphes du type giganto-cellulaire. 
(Coloration a Phématéine-éosine. — Gross. : 190.) 

La figure représente un des points de la préparation qui, dans toute son éten- 
due, offrait le méme aspect. 

Les éléments tumoraux qui forment le fond de la préparation sont d’aspect 
et de dimension si différents qu’ils échappent 4 toute description. A noter 
cependant qu’il s’agit d’un gliome essentiellement affibrillaire dans lequel 
apparaissent de vastes plasmodes multinucléés traduisant la _ réaction 
giganto-cellulaire, assez commune dans cette variété de tumeur. 

a, a’ et a”, Différents types de cellules ‘géantes ; 

b, Petites cellules de la microglie ; OO 

¢, Cellules allongées fusiformes s’ordonnant en tourbillons. 


s- 


(ROSENBLATH) ; l’origine de ces éléments géants et leur role a été discuté. 
Pour Fischer, ils proviendraient de la conglomération des petites cellules 
névrogliques ; pour Lotmar, ils résulteraient d’une division nucléaire 
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plus ou moins compléte ne s’accompagnant pas de division protoplas- 
mique. 

D’ailleurs, la présence de cellules géantes tumorales dans les gliomes 
ne fait que reproduire un phénomeéne trés général, couramment observé 
dans les tumeurs : celui de la métaplasie giganto-cellulaire sur la signi- 
fication biologique de laquelle les avis sont encore partagés. 


GLIOME A CELLULES AMIBOIDES. — Depuis les travaux de A. ALZHEIMER, 
on sait que, au cours des processus les plus divers: inflammatoires, 
toxiques, dégénératifs, les cellules névrogliques protoplasmiques sont 
capables d’hypertrophier leur cytoplasme et de s’émanciper du syncy- 
tium névroglique au sein duquel elles sont plongées. Ces éléments, qu’Al- 
zheimer a proposé de désigner du terme de cellules amiboides, pour 
rappeler a la fois leur physiologie morphologique et leur activité biolo- 
gique macrophagique, peuvent-ils étre l’origine de gliomes particuliers ? 
OLGA Lormar (de Berne) a répondu par laffirmative, en montrant qu’il 
existait des tumeurs cérébrales dont les éléments constituants présentent 
de multiples traits de ressemblance avec les cellules amiboides 
d’Alzheimer. 

Ce gliome a cellules amiboides (Amiboidzellengliom) dont nous avons 
_retrouvé des exemples, se distingue du gliome a cellules polymorphes, 
surtout par sa structure cellulaire. 

Ces éléments de la tumeur sont constitués, en effet, par un cytoplasme 
abondant, aux expansions ramifiées et longues, souvent anastomosées 
avec les expansions de méme ordre des cellules voisines. Assez clair, ce 
protoplasma contient de nombreuses enclaves ou vacuoles trés analogues 
a celles qui caractérisent la cellule dite amiboide : enclaves lipoidiques 
se colorant en brun par l’osmium, en rouge par le soudan, inclusions 
de myéline désintégrée reconnaissables par les méthodes de Pal et de 
Weigert, granulations fuchsinophiles ou basophiles (Methylblaugranula). 

Quant aux noyaux, ils apparaissent situés excentriquement, de forme 
-_réguliére et de taille réduite. Souvent en picnose, leur coloration par 
Vhématoxyline ferrique permet de reconnaitre une membrane nucléaire 
nette, d’ot. part un réticulum entre les mailles duquel sont inclus des 
granulations de chromatine. 

Ainsi que l’a montré Olga Lotmar, on ne saurait reconnaitre aucune 
limite nette a Vinfiltration gliomateuse, car les éléments néoplasiques 
se continuent directement avec le syncytium névroglique normal. Mais 
le caractére le plus personnel 4 cette variété de gliome tient dans ce 
fait que, 4 la phériphérie de la tumeur, dans la zone dite d’accroisse- 
ment, les cellules de la trame névroglique réagissent toutes sur le mode 
amiboide, et non pas en se transformant en éléments fibrillaires, ainsi 
qu’il en est, par exemple, pour le gliome polymorphe. 
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LESIONS DEGENERATIVES DANS LES GLIOMES. — Les tumeurs glioma- 
teuses, surtout celles qui atteignent un certain volume, sont fréquem- 
ment le siége de lésions dégénératives relevant de processus hémor- 
ragiques, nécrotiques ou autres, qui en modifient plus ou moins com- 
plétement l’aspect morphologique. 

Hémorragies. — Dans les gliomes télangiectasiques, les hémorragies 
sobservent fréquemment, parfois spontanément ou a la suite d’un trau- 
matisme mettant en valeur la symptomatologie d’un gliome jusqu’ici 
latent. Les plages hémorragiques, plus ou moins étendues, dissocient 
dans certains cas, les éléments de la tumeur. Lorsqu’elles s’organisent, 
elles donnent naissance 4 ces pseudo-kystes hémorragiques remplis de 
liquide brun clair ou foncé, xanthochronique, riche en pigment ferrique, 
contenant des débris globulaires et méme des fragments désintégrés de 
la tumeur. 

Dégénération colloide, pseudo-kyste. — Il est extrémement fréquent 
d’observer, dans les gliomes, des cavités de dimensions différentes, trés 
souvent visibles 4 Voeil nu et qui laissent sourdre, a la coupe, un 
liquide colloide ; ce sont les kystes colloides des gliomes qui, a la 
vérité, ne sont que des pseudo-kystes relevant de processus nécro- 
biotiques. 

Ces pseudo-kystes sont tantot constitués par de petites cavités plus 
ou moins nombreuses, sans revétement épithélial, mais dont les parois, 
formées de tissu névroglique condensé, semblent assez épaisses. Tantot 
il s'agit d’un kyste unique, qui peut méme constituer la plus grande 
partie de la tumeur dont le caractére macroscopique parajt infiniment 
douteux. 

Ces cavités kystiques contiennent une substance d’aspect colloide se 
prenant en gelée, puis en masse trés dure, aprés Vaction du formol ; 
parfois leur coloration rougeatre ou chocolat témoigne de l’effraction 
hématique qui s’est réalisée par la rupture d’un vaisseau voisin. 

Le mécanisme de ces productions kystiques colloides est des plus 
intéressants. Aprés avoir été fortement discutée, la pathogénie des cavités 
qui, trés souvent, parsément les gliomes cellulaires protoplasmiques, 
semble aujourd’hui assez bien déterminée. En se basant sur le fait trés 
réel que ces cavités contiennent assez fréquemment un dépot d’hématies, 
plusieurs histologistes avaient pensé que les kystes n’étaient que le 
résultat final d’une rupture vasculaire. Une étude plus attentive a montré 
que cette explication devait étre rejetée. En effet, tres souvent le contenu | 
colloide du kyste n’offre, non seulement aucune trace de stroma globu- 
laire, mais ne laisse reconnaitre nulle trace d’hémoglobine pure ou > 
transformée. Mais il y a plus, ainsi qu’ANTONI (de Stockholm) le signale 
dans son important ouvrage, lorsqu’on examine dans une tumeur a 
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kystes colloides les régions qui en sont dépourvues, l’on peut recon- 
naitre que, dans plusieurs points, la substance fondamentale apparait 
claire et augmentée d’importance ; en d’autres endroits, on assiste a la 
fonte colloide des cellules néoplasiques plongées dans une substance 
également colloide. Ces aspects si caractéristiques indiquent ainsi, selon 
Antoni, a ’opinion duquel nous nous rallions, que les formations kysti- 
ques macroscopiques ne sont autres que l’expression de la dégénéres- 
cence colloide, a la fois de la substance fondamentale et des cellules 
néoplasiques. Au point de vue cyto-chimique, la nature exacte de cette 
substance colioide n’est pas encore rigoureusement déterminée ; nous 
pouvons dire cependant que celle-ci présente les mémes affinités tincto- 
riales que la colloide contenue dans les vésicules thyroidiennes et que, 
a exemple de cette derniére, la colloide kystique offre sur les coupes 
histologiques des rétractions marginales qui la découpent ect. lui donnent 
un aspect étoilé. 


ae 
7 LES TUMEURS DE L’EPENDYME ET DES PLEXUS CHOROIDES 


EPITHELIOME PAPILLAIRE OU CHOROIDIEN. — Ainsi que nous 
l’avons rappelé au cours de notre bref exposé relatif au déveioppement 
des éléments du systéme nerveux central, le revétement épendymaire, 
et la membrane épithéliale des plexus choroides, reconnaissent une 
commune origine ; l’épithélium de la gouttiére neurale. C’est dire, par 
avance, combien sont proches parentes les tumeurs dont ces formations 
sont Vorigine, et a quelles difficultés parfois se heurte le diagnostic 
différentiel de ces néoplasmes. Certes, 4 état de parfait développement, 
il est relativement aisé de distinguer les caractéres de Vépithélium cho- 
roidien a type sécréteur d’avec ceux de l’épithélium cilié épendymaire 
a type de revétement ; mais en raison de la différenciation de ces élé- 
ments a létat de prolifération néoplasique, les caractéres précédents 
s’estompent, s’effacent et disparaissent. C’est donc moins sur l’aspect 
cytologique que sur l’architecture générale de ces néoplasies qu’il con- 
vient de se: baser, si veut poursuivre lidentification exacte de 
Vorigine des néoplasmes épithéliaux de l’épendyme ; mais le plus sou- 
* vent, nous le répétons, il est impossible de faire la distinction. 
ry Cette variété de tumeurs cérébrales n’est point exceptionnelle, surtout 
: dans les régions juxta-ventriculaires. Sans vouloir nous appesantir sur 
‘leur pathogénie, nous rappellerons cependant que l’on peut parfois trou- 
ver la raison de leur développement dans la fréquence des inclusions de 
bourgeons aberrants épendymaires, au sein des substances blanche et grise 
périventriculaires. GUILLERY, BABONNEIX et LHERMITTE ont, en effet, récem- 
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_ Fie. 8. — Ependymo-gliome avec corps en rosette. 


(Coloration & ’hématéine-Gosine. — Gross. : 50.) 


Tumeur développée aux dépens de l’aqueduc de Sylvius (trouvaille d’autopsie). 

A droite de la figure, tissu nerveux normal de la région protubérantielle. 

A gauche, on apercoit la tumeur développée au-dessous du revétement épen- 
dymaire. Les éléments tumoraux forment de nombreuses travées qui, le 
plus souvent, se disposent réguliérement autour d’axes conjonctivo-vascu- 
laires, ou encore dessinent de petites cavités arrondies, vides a leur 
intérieur ; ce sont les corps « en rosette ». 


a, Tissu nerveux normal ; — b, Revétement épendymaire ; — c et ce’ Corps en 
rosette ; — d, Axes conjonctivo-vasculaires. 
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ment montré la présence de boyaux épithéliaux glanduliformes dans le 
thalamus, la substance grise péri-épendymaire et s’étendant parfois jus- 
qu’a la substance blanche sous-corticale. Bien que jusqu’ici l’on n’ait pu 
saisir directement la transformation néoplasique de ces structures dysem- 
bryoblastiques, il n’est pas interdit de penser qu’elles peuvent étre une 
des sources des tumeurs cérébrales a type épendymaire. 


Ainsi qu’il en est pour tous les néoplasmes en général, et les néoplasmes 


-cérébraux en particulier, les cellules tumorales sont susceptibles de 
perdre, par une extréme dédifférenciation, la plupart des caractéres mor- 
phologiques que possédent, a l’état adulte, leurs cellules matricielles. Et 
cette dédifférenciation peut étre poussée a un tel degré, dans certains 
cas, qu’il est légitime de classer ces néoplasies dans le cadre, aux 
limites un peu incertaines, des neuro-épithéliogliomes. 

Ces tumeurs siégent et se développent habituellement dans l’intérieur 
des ventricules cérébraux, qu’elles envahissent pour y former quelque- 
fois de véritables choux-fleurs trés bourgeonnants. Elles siégent le plus 
souvent au niveau du troisiéme ventricule ou des ventricules latéraux. 

Du point de vue histologique, elles se présentent habituellement sui- 
vant le type choroidien. Les papilles, formées d’axes conjonctivo-vas- 
culaires, sont recouvertes d’un épithélium tantot cubique, tantot cons- 
titué par des cellules palissadiques hautes. Dans les tumeurs trés prolifé- 
rantes, les interstices interpapillaires ne tardent pas a étre comblés par 
des cellules épithéliales qui peuvent alors prendre plusieurs aspects : 
tantot ces cellules s’écartent, deviennent plus ou moins étoilées, comme 
dans les tumeurs myxoides (DoBsoN, KAUFMANN, Rovussy), tantot elles 
offrent état spongioide des adamantinomes. (BouDET et CLUNET.) Dans 


l’'axe des papilles serpentent des capillaires aux parois minces, dont la 
fragilité explique la fréquence des hémorragies interstitielles. Ces 
papilles peuvent contenir des angiolithes ou subir la dégénérescence 
colloide, donnant naissance a des pseudo-kystes dont l’aspect thyroidien 
est frappant a examen macroscopique ou a un faible grossissement 
microscopique. 

Il arrive, dans certaines variétés, rares d’ailleurs, de tumeurs épendy- 
maires, que lon observe une structure rappelant celle des cellules du 


corps muqueux de Malpighi et aboutissant méme a la formation d’amas 
homogéne rappelant plus ou moins le globe corné. BoupET et CLUNET 
ont consacré a cette étude un travail d’ensemble dans lequel ils ont rap- 
pelé les différentes hypothéses émises sur Vorigine de ces tumeurs: 
certains autéurs les faisant dériver d’un prolongement intracranien du 
pharynx, d’autres d’inclusion tégumentaire résultant d’un vice de déve- 
loppement embryonnaire. Pour Boudet et Clunet, ’épendyme ectoder- 
mique, épithélial par son origine, cylindrique et névroglique par son 
évolution, est susceptible de donner naissance 4 des tumeurs qui tantot 
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rappellent le type des épithéliomas malpighiens, tantot conservent les 
caractéres du tissu choroidien avec cellules cubiques et dégénérescence 
pseudo-colloide du stroma, tantot enfin se rapprochent des gliomes. 

Ewing, qui reproduit dans son Traité des tumeurs les figures du travail 
de Boudet et Clunet, pense, au contraire, qu’il s’agit de tumeurs déve- 
loppées aux dépens d’inclusions embryonnaires. 

Pour notre part, nous croyons que les aspects pseudo-malpighiens, 
aboutissant méme a la formation de masses hyalines ou colloides et 


Fic. 9. — Ependymo-gliome avec corps en rosette. ‘es 
(Coloration A Vhématéine-cosine. — Gross. 135.) 
Méme tumeur que la figure préeédente, vue a un plus fort grossissement. 
La disposition des corps en rosette est particuliérement nette sur cette pre- 
paration, Ceux-ci sont constitués par des cellules hautcs, cylindro-cubiques, 
& noyau basal et a protoplasma plutét chromophile. 
a, Tissu nerveux normal; — b, Revétement ¢pendymaire ; — ec, Corps en 
rosette ; — d, Vaisseau. 


rappelant le globe corné, ne permettent pas d’identifier Paspect histolo- 
gique des tumeurs épendymaires a celui des tumeurs malpighiennes. I! 
s'agit purement et simplement d’une parenté d’ailleurs lointaine de deux 
tissus qui, chez ’'embryon, ont une origine commune. <2 Saha 
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EPENDYMO-GLIOME. — Ce type de tumeur est représenté par Il’asso- 
_ ciation, dans un méme néoplasme, de cellules a type épendymaire d’une 
part, et d’éléments fuso-cellulaires et astrocytaires d’autre part. Il s’agit 
donc, dans les faits de ce genre, de la prolifération de cellules névrogli- 


ques de morphologie différente : épthéliale et fibrillaire. Les unes comme 


les autres reconnaissent comme souche la lignée cellulaire de l’ecto- 
derme neural. 


Il est A peine besoin d’ajouter que, suivant la prédominance de l’élé- 
ment épithélial ou astrocytaire, le néoplasme prendra le type de l’épen- 
dymome ou celui du gliome fibrillaire. Ces tumeurs peuvent parfois, 
dans leur zone épithéliale, présenter des corps en rosette, formations 


affectant aspect d’une couronne de cellules cylindriques assez allongées, 


avec plateau cilié situé vers la lumiére. C’est 4 cet ensemble que certains 
auteurs ont donné le nom de neuro-é pithéliomes. L’épendymo-gliome n’est 


(ailleurs nullement l’apanage du cerveau, et il n’est pas exceptionnel de 
dans la moelle épiniére ol, par nécrobiose, il donne nais- 
sance a des cavités syringomyéliques. 


LES LESIONS CEREBRALES CONSECUTIVES ET SECONDAIRES 
AU’ DEVELOPPEMENT DES GLIOMES DU CERVEAU 


Ainsi qu’on le sait depuis longtemps, toute néoplasie cérébrale se 
-développant dans une cavité osseuse inextensible, au moins chez Il’adulte, 

_ détermine fatalement la compression du tissu au sein duquel elle a pris 
- naissance. Et cette compression, d’autant plus énergique que la tumeur 
a pris des proportions plus considérables, retentit facheusement sur la 
nutrition et la vitalité des éléments normaux sur lesquels elle s’applique. 
Mais cette compression directe n’est pas tout. Organe extrémement sen- 


sible a l’anoxémie, le cerveau présente des altérations importantes dés 
que la circulation sanguine n’est plus largement assurée. Que la tumeur, 
par son développement extensif, comprime un vaisseau important, 
artére ou veine, il en résulte un processus de nécrobiose, ou méme de 
nécrose, si l’apport sanguin est complétement suspendu. 

Enfin, la néoplasie peut retentir d’une maniére non moins facheuse 
sur la circulation céphalo-rachidienne et, par voie de conséquence, sur 
la circulation interstitielle (faussement appelée lymphatique) qui appa- 
rait trés intimement liée a celle-ci. Les effets tangibles consécutifs aux 
perturbations de la circulation céphalo-rachidienne sont d’ordre ana- 
tomique et facilement reconnaissables a l’oeil nu; ceux, au coniraire, 
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; qui dérivent du ralentissement de la circulation interstitielle ne sont 
: identifiables qu’au microscope : ce sont des modifications essentiellement 
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Telles sont, dans leurs lignes générales, les altérations cérébrales con- 
sécutives au développement des néoplasies du cerveau ; quant aux alté- 
rations secondaires, elles consistent dans les dégénérations plus ou moins 
étendues et profondes selon ia puissance d’envahissement et de destruc- 
tion de la tumeur. Elles ne comportent done aucun intérét particulier ; 
le seul caractére original consiste dans ce fait, maintes fois signalé, que 
ces dégénérations apparaissent, dans l’immense majorité des cas, beau- 
coup moins profondes que ne l’aurait donné a penser le volume de la 
néoplasie. 

Les modifications de l’encéphale consécutives aux perturbations de la 
circulation du liquide céphalo-rachidien ne nous retiendront pas. La 
dilatation parfois excessive des cavités ventriculaires, lorsque la tumeur 
comprime les veines de Galien ou l’acqueduc de Sylvius et l’atrophie 
de la substance blanche qui en résulte, engagement dans le trou occi- 
pital des amygdales cérébelleuses sur lequel insistait autrefois Pierre 
Marie, en tant que facteur de mort subite par compression bulbaire, 
Yeedéme de la papille du nerf optique lié 4 l’étranglement de la veine 
ophtalmique dans sa traversée vaginale du nerf optique, l’atrophie des 
bulbes olfactifs et parfois la dégénérescence de la huitiéme paire, com- 
primée par son manchon liquidien hypertendu, sont des phénoménes 
trop connus pour que nous y insistions 4 nouveau. 

Beaucoup plus attachante, parce infiniment plus riche d’inconnu, 
nous apparait l’étude des modifications structurales du cerveau, indé- 
pendantes de la compression des gros vaisseaux et des voies d’échappe- 
ment du liquide cérébro-spinal. 

Quels sont les caractéres de ces /ésions juxta-tumorales et quelle en 
peut étre la genése ? Tel est le double probleme que nous voudrions 
aborder. Tous les anatomo-pathologistes ont observé l’aspect spécial des 
circonvolutions de ’hémisphére cérébral recélant, dans son centre, un 
gliome étendu. Pressées, tassées les unes contre les autres, les circonvo- 
lutions se montrent d’un blanc mat qui tranche avec la couleur de la 
substance grise normale. Une coupe macroscopique fait apparaitre, 4 
leur niveau, une déformation caractéristique : l’affaissement et la dis- 
parition de la coupole sous-pie-mérienne et son remplacement par une 
surface plane se raccordant par des angles droits avec la substance grise 
qui borde les sillons. Autour de la tumeur, le tissu cérébral présente un 
aspect jaunatre assez particulier et une consistance molle, parfois dif- 
fluente lorsque la fixation a été insuffisante. Dans les faits de gliomes cen- 
trauy trés étendus, les modifications des circonvolutions et du centre 
ovale se retrouvent sur l’hémisphére contro-latéral. 

Du point de vue histologique, les lésions que nous avons en vue se 
manifestent par une série de modifications qui portent sur l’ensemble 
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des constituants du cerveau: réseau vasculaire, cellules et fibres ner- 
veuses, trame névroglique. 

Modifications des fibres nerveuses. — Outre les dégénérations secon- 
daires, on constate, dans la substance blanche qui avoisine le néoplasme, 
des altérations profondes des fibres myéliniques décelables par les 
méthodes a l’acide osmique ou au soudan, souvent méme par la méthode 
de Weigert-Pal lorsque l’évolution morbide n’a pas été trop rapide. Ces 
altérations, que l’on retrouve parfois dans des régions distantes de la 
tumeur, consistent dans la fragmentation de la myéline et l’amincisse- 
ment progressif des gaines des cylindre-axes. La démyélinisation peut 
étre poussée a un tel degré que la tumeur apparait entourée, aprés la 
méthode de Weigert-Pal, d'une large auréole claire dépouillée de myéline 
et analogue en cela aux plages décolorées de la sclérose multiple. Les 
cylindre-axes résistent beaucoup plus longtemps et les altérations qu’ils 
peuvent présenter (irrégularités de contour, varicosités) demeurent tou- 
jours beaucoup moins profondes que celles du revétement myélinique. 

Un des aspects que nous avons trés fréquemment rencontré consiste 
dans la dilatation des gaines de myéline, associée ou non avec le gon- 
flement hydropique du cylindre-axe. Dans les faits de ce genre, il est 
exceptionnel que la trame névroglique ne participe pas a ce processus 
d’imbibition tissulaire. Les mailles du réticulum, distendues, Jaissent 
facilement reconnaitre les anastomoses protoplasmiques des éléments 
de la trame, dont le cytoplasme hypertrophié devient beaucoup plus 
apparent qu’a l’état normal. La prolifération de cellules amiboides est 
le corrolaire presque obligé des altérations précédentes ; certains de ces 
éléments se chargent des produits de désintégration et se transforment en 
corps granuleux farcis de granulations lipoidiques ou pigmentaires. 

Les modifications du réseau vasculaire, tiennent surtout dans la dis- 


tension des gaines adventielles chargées bien souvent de macrophages 
lipoidiques et pigmentaires, et assez fréquemment dans la prolifération 
des cellules conjonctives sous la forme de mononucléaires et surtout de 
polyblastes. Malgré l’intensité des phénomeénes réactionnels conjonctivo- 
vasculaires, jamais n’apparait de plasmocytose, hormis les cas d’infection 


rr 


de la tumeur ou de syphilis surajoutée. (LHERMITTE.) 

Modifications des cellules nerveuses. — En dehorse des cas oti les éleé- 
ments néoplasiques s’infiltrent au sein méme de la substance grise des 
centres corticaux ou sous-corticaux et déterminent ainsi des modifications 
régressives profondes des cellules nerveuses, bien souvent celles-ci pré- 
sentent des lésions indiscutables, alors méme que ces éléments ne sont 
pas directement au contact du néoplasme. Ces altérations des neurones 
- corticaux et sous-corticaux nous paraissent des plus intéressantes a con- 


_ sidérer, non pas seulement du point de vue anatomique, mais du point 
q de vue physio-pathologique. _ 
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Tout d’abord il importe d’établir, parmi ces altérations, une distinction 
fondamentale. En vertu de cette loi générale que toute cellule nerveuse, 
dont les prolongements dendritiques ou cylindres-axiles sont soumis A 
des influences nocives, présente, elle aussi, des modifications de son archi- 
tecture cytoplasmique, les neuromes corticaux et sous-corticaux, dont les 
expansions sont comprises dans la zone néoplasique, traduisent leur 
souffrance par plusieurs phénoménes dont les plus importants tiennent 
dans la chromalyse nisslienne, l’excentration du noyau, la chromophilie 
des dendrites. Altérations banales et secondaires a l’adultération des 
axones et des dendrites, elles n’offrent ici aucune particularité et ne 
nous retiendront pas. 

Mais, a coté de ces lésions, il en est d’autres d’interprétation patho- 
génique d’ailleurs beaucoup plus mystérieuse. Celles-ci n’offrent aucune 
topographie rigoureusement définie, et leur diffusion s’oppose précisé- 
ment a la limitation topographique des précédentes. Ainsi que RAyMoNnD 
LEJONNE et LHERMITTE l’ont montré, ces modifications diffuses peuvent 
saffirmer trés profondes dans certains faits de tumeur gliomateuse du 
centre ovale ou du corps calleux. Outre leur diffusion, elles sont carac- 
térisées par un gonflement de la cellule nerveuse avec déplacement mar- 
ginal du noyau et du nucléole, une chromalyse accusée, la distension 
des espaces péricellulaires d’Obersteiner, enfin une réaction microgliale, 
périneuronique, marquée. 

Il semble hors de conteste que ces lésions, par leur étendue et leur 
profondeur, expliquent non seulement les troubles psychiques diffus, a 
type de confusion mentale, mais aussi la déchéance progressive des 
facultés qui si souvent marque la phase terminale des néoplasies céré- 
brales et dont ne rend pas compte la localisation de la tumeur. 

Sous quelles influences s’effectuent ces modifications consécutives ? 
C’est la un probléme de biologie des plus intéressants, mais, il faut 
bien ’'avouer, encore entouré aujourd’hui de beaucoup d’inconnu. 

Sans doute on peut évoquer, pour leur pathogénie, des perturbations 
de la circulation sanguine, artérielle et veineuse, peut-étre méme une 
stase de la circulation interstitielle (stase lymphatique des auteurs alle- 
mands) ; mais, 4 ces influences, ne s’en ajoute-t-il pas d’autres ? On ne 
saurait rejeter a priori cette hypothése qui a trouvé dans E. Dupre et 
PieRRE Marie des défenseurs brillants et autorisés. 

Ces auteurs s’appuient sur le fait incontestable que les modifications 
corticales, & distance des néoplasmes cérébraux, présentent plusieurs 
traits communs avec celles que l’on observe dans les toxi-infections 
exogénes ou endogénes pour admettre que les lésions corticales diffuses, 
consécutives, sont liées a Vapport et a la diffusion des substances 
toxiques provenant du néoplasme. Parasite greffé sur le cerveau, dit 
Dupré, « lorganisme normal et l’organisme pathologique mélent dans 


364 G. ROUSSY, J. LHER! 


HERMITTE ET L. CORNIL 
le méme courant humoral les produits excrémentiels de leur dénutri- 
tion et vivent cote 4 cote dans une association monstrueuse, or néces- 
sairement la masse parasitaire sans cesse grandissante du néoplasme doit 
tuer la substance cérébrale. » 

Quoi qu’il en puisse advenir de cette hypothése, 4 la vérité assez sédui- 
sante, ce qui nous parait essentiel 4 retenir, c’est que, indépendamment 
de ’hypertension liquidienne cérébro-spinale, et en dehors de toute com- 
pression vasculaire limitée, les gliomes cérébraux peuvent retentir diffu- 
sément sur les centres corticaux et sous-corticaux et déterminer des 
altérations trés accusées des neurones qui les constituent, lésions qui, 
s’ajoutant a celles que crée Vhypertension céphalo-rachidienne et la 
compression du cerveau et de ses gros tronecs vasculaires, rendent 
compte de la symptomatologie générale et essentiellement diffuse des 
néoplasies cérébrales. 


LES TUMEURS DEVELOPPEES 
AUX DEPENS DES CELLULES NERVEUSES 


GANGLIO-NEUROMES. — NEUROGLYOCYTOMES. — NEUROBLASTOMES 


I. GANGLIO-NEUROMES. — Depuis fort longtemps, il est admis par 
tous les auteurs que la cellule nerveuse adulte est incapable de proliféra- 
tion ; dés la naissance, le nombre des cellules nerveuses est définitive- 
ment fixé et, malgré les influences excitatrices qu’elle peut subir, une 
cellule nerveuse ne peut donner naissance a deux cellules-filles. Ce dogme 


- étant accepté, il en découle le corollaire de V’impossibilité biologique des 


tumeurs constituées par des cellules nerveuses adultes anarchiquement 
proliférées. Bien que cette loi générale ait eu quelques contradicteurs, 
elle nous semble aujourd’hui encore parfaitement valable, car, a notre 


connaissance, jamais n’a pu étre démontrée la multiplication d’un 


neurome adulte. Certes, et nous-mémes Vavons plusieurs fois observe, 
dans certains processus inflammatoires encéphaliques, tels que la para- 
lysie générale, on peut relever, surtout chez les trés jeunes sujets, des 
éléments nerveux binucléés, mais cette division nucléaire ne s’accom- 
pagne jamais de cytodiérése. Tout au plus, peut-on relever une ébauche 
de division cellulaire incapable d’achever, comme dans‘la plupart des 
cellules de lorganisme, un cycle complet. Mais, ainsi que nous I’avons 
laissé sous-entendre en soulignant le terme adulte, cette loi ne vaut que 
pour les cellules nerveuses parvenues au stade de leur complet achéve- 
ment, c’est-a-dire pourvues de neurofibrilles, de dendrites et centrées 
par un noyau dont la chromatine s’est condensée en un nuciléole unique. 
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Fic. 10. — Ganglio-neurome myélinique 
(Coloration 4 Vhématéine-éosine. — Gross. 85.) 


Tumeur de Vhémisphére cérébelleux gauche développée, chez un homme de | 
36 ans. 

A la coupe macroscopique, on constate que les circonvolutions cérébelleuses 
sont considérablement hypertrophiées ; cette hypertrophie semble s’étre 
faite exclusivement aux dépens de la substance grise des lames et des 
lamelles, alors que la substance blanche centrale et que le corps demelé 
sont plutét diminués de volume. La tumeur, étudiée par les méthodes de 
Bielchowski, de Nageotte, de Nissl, se montre formée uniquement par Ja 
prolifération de cellules nerveuses authentiques pourvues de leurs carac- 
téres distinctifs : granulations chromatiques, fibres nerveuses myéliniq.ies. 

a, Substance corticale normale du cervelet ; — b, Couche de grains ; — 

ce, Substance blanche lamelleuse ; axe de la lamelle ; — d, Cellules néo- 

plasiques rappelant l’aspect de volumineuses cellules de Purkinge ; — 

e, Fibrilles myéliniques disposées parallélement en faisceaux épais. 


“8, 
1 


ROUSSY, J. LHERMITTE ET L. CORNIL 


A un stade de différenciation moindre, les éléments nerveux, les neu- 


‘Zeee cependant déja nettement orientés dans le sens de la fonction 


nerveuse, possédent, a n’en pas douter, une activité biologique capable 
de conduire a une prolifération parfois extrémement accusée. 
Ainsi que maints auteurs en ont fait la remarque, et que nous l’avons 
- nous-méme observé, on peut voir persister, soit dans l’appareil nerveux 
_ périphérique, soit dans l’encéphale lui-méme, des neuroblastes plus ou 
moins nettement différenciés et demeurant, sans fonctions, a l'état 
de vie ralentie. Mais, que sur ces éléments vienne a s’exercer cette 
influence encore mystérieuse qui déchaine la prolifération néoplasique, 
— les cellules « en sommeil » seront aptes a proliférer dans le sens neural 
et pourront aboutir 4 créer des formes cellulaires 4 morphologie indis- 
cutablement nerveuse, c’est-a-dire comprenant, non seulement un noyau 
uninucléé, mais encore des fibrilles argentaffines, des dendrites, un 
axone bourgeonnant. 
Etudiées par HAYEM sous le nom de cérébromes, ces tumeurs ont été 
discutées et méme dépouillées de leurs caractéres originaux et pour ainsi 
dire spécifiques. C’est ainsi que GomBAULT et RicuE, reconnaissant I ana- 
logie que présentent ces cellules « neuroblastiques » avec la cellule ner- 
-veuse adulte, insistent trés fortement sur lopposition morphologique de 
ces deux éléments. Contrairement a la cellule nerveuse vraie et typique, 
la cellule « neuroblastique » des cérébromes ne posséderait, ni noyau 
unicléolé, ni corps chromophile de Nissl, ni amas pigmentaire (lipo- 
= Selon ces auteurs, les cellules fondamentales du cérébrome ne 


revétiraient’« jamais le caractére de la cellule nerveuse ». BRISSAuD et 


SOUQUES, au contraire, reconaissent qu’il existe, dans le cerveau, des 
néoplasies constituées par des cellules nerveuses et névrogliques (neuro- 
gliocytomes), mais ces auteurs semblent viser presque exclusivement la 
sc‘érose tubéreuse, affection distincte des néoplasies que nous avons 
en vue. 

Malgré les descriptions précises de Kress et de ZreGLeR, REDLICH 
hésite cependant a admettre la réalité du « neurogliome ganglionnaire » 
(neuroglioma ganglionare), et cet auteur n’est pas loin de penser que les 
cellules de morphologie nerveuse que l’on peut observer dans certaines 
tumeurs glioblastiques ne sont autres que des éléments aberrants, ecto- 
piques, mais non pas néoformés. 

Aujourd’hui que nous possédons, pour l’identification morphologique 
des cellules nerveuses, des méthodes histologiques infiniment plus fines 
. et @une spécificité plus grande qu’autrefois, le probléme de la réalité 

des ganglio-neuromes centraux est résolu d’une maniére positive. Qu’i! 

nous suffise de rappeler que HaNEL, SCHMINCKE et KATZENSTEIN, L. Pick 
et BIELCHOWSKy, ACHUCARRO, LHERMITTE et DucLos ont rapporté des 
faits indiscutables, temoignant de l’authenticité du ganglio-neurome cen- 
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tral, en d’autres termes des tumeurs formées par des cellules nerveuses 
proliférées anarchiquement et pourvues de tous leurs attributs spéci- 
fiques : noyau uninucléolé, corps chromophiles de Nissl, neurofibrilles, 
dendrites, axones. 

Examinées a l’c@il nu, ces tumeurs ne présentent aucun caractére dis- 
tinctif d’avec les gliomes : méme coloration rosée avec zones nécro- 


Fic. 11. — Ganglio-neurome myélinique 
(Coloration par la méthode de Nissl. — Gross. 450.) 
Méme tumeur que la figure précédente montrant les détails des éléments 


néoplasiques. 
a, Volumineuses cellules nerveuses avec corps de Nissl bien individualisés ; 
b, Cellules & protoplasma homogéne et & noyaux volumineux ; 
c, Deux cellules névrogliques de la substance blanche cérébelleuse. 
La couche des grains envahie par le néoplasme a complétement disparu. 


tiques jaunatres, méme diffusion de la tumeur a laquelle on ne saurait 
reconnaitre de limites méme approximatives. 
Au point de vue histologique, le ganglioneurome vrai apparait cons- 


~ 
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titué, nous l’avons dit plus haut, par des éléments du « type nerveux» en 
voie de prolifération. C’est dire que la majorité des cellules néoplasiques 
sont formées par un cytoplasme au sein duquel la méthode de Nissl 
différencie des masses anguleuses basophiles (corps chromophiles) et 
dans lequel les méthodes de Bielchowsky ou de Cajal font apparaitre des 
filaments neurofibrillaires, qui irradient dans des directions variées,. 
selon qu’il s’agit de dendrites ou de cylindre-axes. I] convient de remar- 
quer cependant, avec Achucarro, que les cellules ganglionnaires, si elles 
portent de nombreux appendices argentophiles extrémement nets et 
parfois particuliérement broussailleux et enchevétrés, ne laissent sou- 
vent que malaisément différencier le réseau neurofibrillaire intra-cyto- 
plasmique. I] y a la une disproportion entre l’appareil intra-cellulaire 
ébauché ou informe et les dispositifs extra-cellulaires qui n’est pas 
sans intérét, bien que nous n’en possédions pas l’explication. 

Le noyau des cellules néoplasiques, unique ou multiple, posséde une 
membrane trés différenciée, un suc abondant et un nucléole condensé, 
central. Mais, contrairement aux éléments nerveux adultes et normaux, 
bien souvent la membrane nucléaire se montre irréguliére, boursouflée 
ou plissée ; parfois méme, ainsi qu’y insiste Achucarro, le noyau s’étire 
et ébauche des monstruosités morphologiques ou des divisions directes, 
amitotiques. 

Plus fragiles que les cellules nerveuses normales, les éléments gan- 
glionnaires néoformés offrent souvent des altérations régressives ana- 
logues a celles que nous connaissons dans les cellules nerveuses atteintes 


_ par une toxi-infection, ou subissant un trouble nutritif conditionné par 


un désordre de la circulation sanguine. Le cytoplasme se creuse de 
larges vacuoles dans lesquelles pénétrent des cellules de mic.oglie, ou 
encore le protoplasme apparait parsemé de grosses granulations intensi- 
vement colorées par la méthode au tannin argentique d’Achucarro. 

Dans le cas de Lhermitte et Duclos, lequel répond au plus typigue 
des ganglioneuromes, les cellules possédaient, pour la plupart, tous les 
traits morphologiques des cellules nerveuses adultes ; le réseau neuro- 
fibrillaire extra-cellulaire se montrait des plus riches et des plus denses, 
irradiant en fibres paralléles de la couche des grains vers la surface du 
cortex cérébelleux (fig. 10 et 11). 

Les expansions dendritiques, aussi bien que les axones, ne possédent 
pas, dans les tumeurs de ce genre, de revétement myélinique ; leur 
recherche exige donc la mise en ceuvre des techniques spécifiques dont 
les plus fidéles, en anatomie pathologique, demeurent celles de Biel- 
chowsky et de R.-J. Cajal. Mais il n’en est pas toujours ainsi et, dans 
le cas de Lhermitte et Duclos, un grand nombre d’expansions axonales 
ou dendritiques apparaissaient pourvues de gaines myéliniques par la 
méthode de Weigert. ve 
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Nous devons ajouter que, si nombre de cellules ganglionnaires tumo- 
rales se montrent aussi nettement différenciées, il en est d’autres qui, 
restées 4 un stade moins avancé, ressemblent davantage a des neuro- 
blastes qu’a des cellules nerveuses adultes. Et les régions les plus inté- 
ressantes de ces tumeurs sont précisément celles ou l’on peut saisir, 
dans un méme champ microscopique, tous les intermédiaires morpho- 
logiques entre les neuroblastes et les éléments les mieux différenciés. 

En dehors de la prolifération réactionnelle banale que nous avons 
signalée, la névroglie ne présente, au sein de ces néoplasmes, aucun 
aspect spécial, non plus que le réseau vasculaire. Celui-ci, cependant, 
peut se montrer gainé de granulations calcaires (LHERMITTE et DucLos), 
ou en dégénérescence hyaline, mais ce sont des modifications qui ne 
sont nullement spéciales aux ganglioneuromes. 


Il. NEUROBLASTOME ; — NEUROCYTOME (MarcHaAnb) ; — NEU- 
ROME INDIFFERENCIE (Pick et BreELCHOWSKy). — Sous cette termino- 
logie, en apparence compliquée, se cache une unité de vue saisissante. En 
effet, tous les auteurs qui se sont occupés de cette variété de néoplasmes 
nerveux ont admis que les éléments qui les constituaient n’étaient autres 
que des représentants, plus ou moins modifiés dans leur morphologie et 
leur activité formatrice, des neurocytes ou neuroblastes embryonnaires. 

Etudiés particuligrement par MArcHAND (de Leipzig) et par JAMES 
H. Wricut, le neuroblastome se montre constitué histologiquement par 
‘des cellules irréguliéres dans leurs contours, ovalaires, polygonales, con- 
tenant un noyau dans lequel la chromatine ne s’est pas condensée en 
un nucléole central. Ces éléments sont plongés dans un stroma fibril- 
laire conjonctif, dans lequel on ne reconnait ni dendrites, ni cylindre- 
axes. Cette carence absolue d’expansions différenciées n’est que le corol- 
laire de Vindifférenciation du cytoplasme lui-méme, lequel ne posséde, en 
tant que neurocyte ou neuroblaste, ni corps chromophiles de Nissl, ni 
réticulum neurofibrillaire. 

Ce sont des tumeurs exceptionnelles, dont nous ne possédons aucun 
exemple personnel. 


II]. NEUROGLIOCYTOME, NEUROGLIOBLASTOMATOSE EN FOYERS 
CIRCONSCRITS. SCLEROSE TUBEREUSE (BouRNEVILLE-BRISSAUD). HIS- 
TIO-ATYPIE CORTICALE DISSEMINEE (PELLIzz1). —- NEUROGLIOBLAS- 
TOMATOSE DIFFUSE. PSEUDO-SCLEROSE CEREBRALE DE WEST- 
PHALL-STRUMPELL. — Malgré le grand intérét que suscite l’étude histo- 
pathologique des affections représentées par la sclérose tubéreuse, d’une 
part, et la pseudo-sclérose de WESTPHALL-STRUMPELL, d’autre part, il ne 
nous est pas possible de nous appesantir sur ce chapitre. Nous abordons 
en effet un domaine dont le caractére primordial est de se trouver sur 
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Fic. 12. — Histio-atypie corticale disséminée, 
Différents aspects de cellules monstrueuses de type embryonnaire neuroblas- 
tique, 4 nuclédle volumineux, situés en plein réseau névroglique, dans 
un ilot Babonneix.) 
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la frontiére qui sépare le groupe des tumeurs et celui des malformations 
congénitales. 

Si l’on est d’accord aujourd’hui pour reconnaitre que le processus de 
la maladie de BOURNEVILLE-BRISSAUD est trés éloigné des processus inflam- 
matoires et que la dénomination d’encéphalite tubéreuse qui lui avait 
été appliquée par ses parrains doit étre rejetée, nous ne sommes pas 
encore définitivement fixés sur l’essence intime du processus qui condi- 
tionne cette maladie. 

On sait quels en sont les caractéres anatomiques, si parfaitement ana- 
lysés par PELLIzzI sous les termes d’histio-atypie corticale disséminée : 
des ilots arrondis, saillants, de surface lisse et de dimensions variant 
de celles d’un pois a celle d’une noix, localisés surtout sur les lobes 
frontaux, la surface ventriculaire, le thalamus et les corps striés. Au 
sein de ces ilots, le microscope permet de reconnaitre, au milieu d’un 
tissu névroglique dense et fibrillaire, des éléments cellulaires géants isolés 
ou groupés en amas périvasculaires. 

Quelle est Porigine et la nature de ces éléments ? Représentent-ils des 
cellules névrogliques monstrueuses ou des neuroblastes géants ? Depuis 
le travail fondamental de Bielchowsky, la discussion n’est plus per- 
mise, car cet histologiste a pu montrer de maniére trés précise que, 
en réalité, ces éléments géants répondaient 4 deux types différents : Pun 
névroglique, Vautre proprement nerveux. Ceux-ci se montrent, en effet, 
pourvus d’abondantes neurofibrilles intracytoplasmiques, d’un axone et 
de nombreuses dendrites ; ceux-la, au contraire, ne possédent ni noyau 
uni-nucléolé, ni neurofibrilles, ni cylindre-axe. La fibrillation de leur 
cytoplasme sur laquelle plusieurs histologistes s’étaient basés pour iden- 
tifier leur nature « nerveuse » ne saurait étre tenue, nous l’avons vu plus 
haut, pour un apanage exclusif des neurones, puisque cette fibrillation 
marque aussi bien le protoplasme de nombreuses cellules gliomateuses. 
Et d’ailleurs, les nombreux éléments de transition que l’on observe, entre 
ces éléments géants névrogliques et les cellules de Deiters, ne laissent 
pas subsister le moindre doute relativement 4 leur origine matricielle. 

La sclérose tubéreuse apparaitrait donc, 4 la lumiére des travaux 
récents, comme une affection conditionnée par une évolution anormale 
des éléments originels des cellules nerveuses et des cellules névrogliques. 
Cette évolution anormale qui s’est déroulée pendant la vie feetale, ne 
sest cependant pas prolongée indéfiniment, ainsi qu’il arrive dans les 
néoplasies véritables du systeme nerveux. 

Quant au processus dysembryoblastique, qui est 4 la base de la 
sléro-tubéreuse, il s’agit d’un probléme qui a suscité bien des discus- 
sions. Les éléments géants des ilots d’histio-atypie, dont les uns sont 
des cellules névrogliques et les autres des cellules nerveuses, toutes deux 
anormales par leur taille gigantesque, dérivent-ils d’un méme élément 
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embryologique ou reconnaissent-ils une double souche : le spongiocyte 
(gliocyte) et le neuroblaste ? La premiére hypothése conduirait a situer 
Vorigine temporelle de la sclérose tubéreuse a un stade extrémement 
précoce du développement de l’axe neural, 4 une période ow la diffé- 
renciation du spongioblaste d’avec le neuroblaste n’est pas encore réa- 
lisée. Cette interprétation serait bien peu compatible avec la disposi- 
tion aussi spéciale des territoires d’histio-atypie. 

La seconde hypothése se heurte a ce fait qu’il est nécessaire de sup- 
poser que le processus tératologique s’effectue en méme temps et dans 
le méme sens, sur les éléments formateurs différenciés des cellules névro- 
gliques et des celiules nerveuses. 

Ces difficultés cependant se résolvent aisément: si l’on admet la doc- 
trine de Hans HELD sur le neurogliocyte (neurocyte embryonnaire). Selon 
cet embryologiste, il existerait, pendant une phase assez longue du déve- 
loppement, un élément indifférencié a double potentialité névroglique 
et nerveuse, le neurogliocyte. Subissant une influence morbide, cet élé- 
ment serait apte a produire, dans le méme temps, tout ensemble des cel- 
lules nerveuses et des cellules névrogliques atypiques et monstrueuses, 
Evidemment, la thése défendue par H. Held n’est qu’une explication et 
une hypothése, mais il faut reconnaitre que celle-ci ne manque ni d’ingé- 
niosité, ni d’élégance. 


LES TUMEURS DEVELOPPEES AUX DEPENS DES NERFS CRANIENS 


TUMEURS DE L’ACOUSTIQUE. — TUMEURS PONTO-CEREBELLEUSES 


GLIOMES DE L’ACOUSTIQUE 


Quoiqu’il ne s’agisse pas de tumeurs cérébrales a senpeement parler, 
nous devons cependant consacrer un court chapitre a l’étude des néo- 
plasmes développés aux dépens des nerfs craniens. Parmi_ eux, les 
tumeurs de la huitiéme paire, de beaucoup les plus fréquentes, offrent, 
du point de vue clinique, comme du point de vue anatomo-pathologique, 
un intérét primordial, en raison de leur type bien individualisé. 

Bien décrites pour la premiére fois par CRUVEILHIER et par VIRCHOW, 
ces tumeurs ont fait l’objet de nombreux travaux, tant cliniques qu’ana- 
tomique, parmi lesquels nous ne pourrons ici que signaler parmi les 
plus importants, ceux de HENscHEN en Allemagne, de JUMENTIE en 
France, de HARWEY CUSHING en Amérique. 

Elles ont recu des appellations différentes : ftumeurs du nerf acoustique 
(STERNBERG), tumeurs de l’angle ponto-cérébelleux (HENNEBERG et Koc), 


ii 
a 


yiocyte 

situer 
l1ement 
diffé- 
re réa- 
isposi- 


sup- 
t dans 
névro- 


a doc- 
Selon 
déve- 
glique 
et élé- 
Ps cel- 
ieuses, 
ion et 
l’ingé- 


TENS 


arler, 

néo- 
, les 
rent, 
‘ique, 


HOW, 
’ana- 
i les 
en 


fique 
ICH), 


ESSAI DE CLASSIFICATION DES TUMEURS CEREBRALES 373 


puis gliomes de l’acoustique depuis que les travaux des histologistes sont — 
venus en préciser la nature microscopique. Habituellement unilatérales et _ 
localisées & un seul des nerfs auditifs, elles intéressent beaucoup plus 
rarement les deux nerfs auditifs, et peuvent méme envahir les méninges 


cérébrales et médulaires : tumeurs bilatérales. - 
Nous étudierons séparément ces deux variétés. 
I, GLIOME SOLITAIRE. — Les tumeurs de l’acoustique présentent un e 


volume trés variable ; parfois de la grosseur d’un petit pois, elles : 
peuvent siéger sur la portion distale du nerf et méme a l’intérieur du 7 
conduit auditif interne ; dans ce cas, ce sont des trouvailles d’autopsie. : 
Le plus souvent, il s’agit de tumeurs plus volumineuses qui siégent dans 7 
langle ponto-cérébelleux et englobent plus ou moins entiérement le nerf 7 
acoustique ; il est alors difficile de savoir si le néoplasme a pris son 
origine aux dépens de Il’auditif ou des nerfs voisins, comme le facial. De : 
forme arrondie, ovalaire ou irréguliére, ces tumeurs refoulent le pédon- 
cule, la protubérance et le bulbe, compriment en arriére le cervelet et 
étirent les nerfs craniens, qui peuvent étre considérablement allongés, de 

la cinquiéme a la douziéme paire. (CUSHING.) 

Habituellement bien circonscrite 4 l’intérieur d’une gaine arachnoi- 
dienne, les tumeurs de l’acoustique peuvent quelquefois, ainsi que nous 
avons eu l’occasion de l’observer tout récemment, rompre leur capsule 
pour devenir envahissantes et destructives, en pénétrant plus ou moins 
profondément dans lintérieur méme du tronc encéphalique. 

Etude histologique. — La constitution histologique des tumeurs ponto- 
cérébelleuses a été trés différemment interprétée par les auteurs. On 
les a considérées pendant longtemps comme nées aux dépens du tissu 
conjonctif péri et intra-nerveux et appelées pour cette raison fibrome ou _ 
fibro-sarcome, quoique Sternberg ait, il y a longtemps, souligné leur simi- ~ 
litude structurale avec certains gliomes et leur ait donné le nom de glio- 
fibro-sarcome. 

Le perfectionnement des techniques modernes électives a permis de 
préciser Vorigine des tumeurs des nerfs périphériques en général, et celle 
des nerfs craniens en particulier, en montrant leur parenté avec les © 
tumeurs de la névroglie dont la gaine de Schwann n’est qu’une expan- 
sion périphérique. Ce sont ces tumeurs auxquelles Verocay a donné le 
nom de neurinome, Lhermitte et Leroux celui de gliome périphérique. 
Antoni celui de lemnome, Masson celui de schwannome. C’est 14 un cha- 
pitre tres important de la pathologie tumorale nerveuse dans le détail 
duquel nous ne pouvons entrer ici, nous réservant d’y revenir trés pro- 


A 


chainement dans ces Annales. 
Nous nous bornerons donc 4 rappeler la structure histologique de ces 
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tumeurs, qui présentent un type bien individualisé et trés exactement 
défini. Elles ont, comme caractére fondamental, d’étre constituées par 
deux aspects tissulaires : ’un compact, l’autre réticulé. Le premier est 
formé de cellules 4 expansions protoplasmiques, ramifiées et anastomo- 
sées avec les éléments voisins. Les éléments fusiformes s’ordonnent paral- 
lélement les uns aux autres de maniére a former des bandes, des fuseaux 


Fic. 13. — Gliome périphérique du nerf acoustique. 
(Coloration A Vhématéine-éosine. — Gross. 150.) 
Tumeur ponto-cérébelleuse du volume d’un ceuf de poule développée chez 
une femme de soixante-cing ans, au niveau du nerf acoustique droit. 
La figure présente & son centre un vaste faisceau d’apparence compacte dans 
lequel les noyaux revétent VD’aspect dit en palissade. Au-dessus et au- 
- dessous de ce faisceau, les éléments tumoraux, plus gréles, plus dissociés 
et plus nettement fibrillaires, se disposent en tourbillons dont les uns sont 
coupé parallélement et les autres perpendiculairement. Les nombreux 
vaisseaux que renferme la tumeur sont limités par une paroi de tissu 
collagéne souvent légérement épaissie. 
a, Faisceau d’apparence compacte avec aspect palissadique des noyaux ; 
b, Fuseaux fibrillaires prenant l’aspect en tourbillon ; 
c, Vaisseau. 


et, trés fréquemment, des tourbillons enchevétrés. Ces tourbillons sont 
parsemés de noyaux réguliers, ovoides ou étirés, jamais bourgeonnants, 
plongés dans un protoplasma acidophile trés finement fibrillaire. Cette 
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ctement fibrillation trés caractéristique apparait déja trés évidente avec des 
ées par techniques usuelles, mais elle se montre encore plus nettement aprés 
nier est ’emploi de la méthode de l’argent réduit de Bielchowsky. Trés fréquem- 
astomo- ment, au sein d’une bande ou d’un fuseau de cellules fusiformes, les 
it paral- noyaux se disposent suivant un méme plan pour prendre l’aspect dit s 
fuseaux en palissades. Le caractére le plus frappant de ces zones tourbillon- ; 


b 
Fig. 14. — Gliome péripherique du nerf acoustique. 
(Coloration a Vhématéine-éosine. — Gross. 400.) 
‘" chez Méme préparation que la figure précédente, vue 4 un plus fort grossissement. 7 
: 4 gauche de la figure, dans la zone compacte de la tumeur, on distingue trés 
nettement Vaspect finement fibrillaire des éléments d’apparence fus:forme, 
dailleurs non individualisés et prenant Vaspect d’un syneytium. Les 
noyaux allongés, volumineux, avec leurs réseaux chromatiniens trés appa- 
pan Ses rents, sont disposés parallélement, en palissade. A droite, la tumeur est 7 
we moins dense, d’aspect réticulé. Les fins prolongements s’écartent, se disso- 
cient et laissent entre eux des espaces contenant une substance anhiste 
fondamentale. 
a, Zone compacte, avec noyaux palissadiques ; 
b, Zone réticulée, finement fibrillaire.. 
1s sont nantes consiste dans l’absence d’individualisation cellulaire, et il serait 
nnants, plus exact d’employer ici le terme de masses syncytiales que de grou- a 
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La constitution des zones d’aspect réticulé et trés différente de celle 
des zones compactes. Ici, en effet, les éléments cellulaires ne présentent 
pas d’aspect fusiforme, mais, au contraire, celui de cellules étoilées aux 
expansions protoplasmiques plus ou moins déliées et anastomosées avec 
les prolongements des éléments voisins. C’est certainement en raison de 
cette apparence.que nombre d’auteurs ont décrit des tumeurs de ce 
genre sous l’appellation de myxomes ou de fibro-myxomes. Ces éléments, 
dont il est difficile de ne pas voir la ressemblance avec certaines cellules 
constitutives des gliomes centraux, du cerveau surtout, possédent 
comme les précédentes un protoplasma nettement fibrillaire et méme 
souvent plus grossiérement fibrillaire que les cellules fusiformes. 

Le stroma conjonctif de ces tumeurs est représenté par des travées 
de substance collagéne ou hyaline. En général, les vaisseaux apparaissent 
trés nombreux, mais il n’existe pas de lacunes sanguines du type sarco- 
mateux. Les parois des vaisseaux offrent cette particularité d’étre fort 
épaisses, fibreuses, trés riches en substance collagéne, souvent transfor- 
mée en hyaline. Il n’est pas exceptionnel d’y constater la dégénérescence 
fibrinoide. 

Ces tumeurs peuvent subir des modifications régressives dont la 
nécrose et la transformation colloide sont les plus importantes. La pre- 
miére est conditionnée par les modifications de lirrigation sanguine du 
néoplasme liées 4 la sténose et a Voblitération, ou 4 la rupture des 
vaisseaux ; cette nécrose serait donc, en elle-méme, assez banale si, par 
sa fréquence, elle n’attirait l’attention en faisant songer aux foyers mul- 
tiples de nécrose qui, si communément, parsément les gliomes de l’encé- 
phale. Dans sa forme compléte, la dégénérescence colloide est d’ordre 
moins banal. Elle se présente sous forme d’ilots dans lesquels toute struc- 
ture cellulaire a disparu, remplacée par un tissu anhyste, faiblement 
acidophile, dans lequel parfois apparait un amas d’hématies. 


II. GLIOMES MULTIPLES. NEUROGLIOMATOSE CENTRALE. — A coté 
des faits ot le gliome affecte un seul des nerfs de la huitiéme paire, — 
et ce sont de beaucoup les plus nombreux puisque, d’aprés Henschen, 
sur un total général de 269 tumeurs de lV’acoustique, dans 245 cas le néo- 
plasme primitif était unilatéral, — il existe une variété des plus intéres- 
santes dans laquelle les deux nerfs de la huitiéme paire sont porteurs de 
néoplasme de méme nature et de méme volume. Mais, ce qui fait le carac- 
tere foncier de ce type de néoplasie de l’acoustique, c’est qu’a la double 
tumeur primitive s’en adjoignent une infinité d’autres de plus petit 
volume et qui siégent dans les régions les plus diverses du systéme ner- 
veux central. LHERMITTE, avec GUCCIONE et CHATELIN, a pu en observer 
trois cas suivis d’autopsie et d’examen histologique, Roussy et CorRnt, 
un cas encore inédit. Dans ces faits, on relevait la présence de nodules 
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blanchatres assez durs, renflant irréguliérement les racines antérieures 
et postérieures, les nerfs craniens, infiltrant la moelle épiniére en lui 
donnant, dans certaines régions, un aspect moniliforme. Dans les cons- 
tatations de ce genre, lencéphale lui-méme n’est pas indemne et 1 on 
observe également, surtout dans le mésocephale et la protubérance, des 
ilots plus ou moins importants, tranchant sur la substance saine. L’exa- 
men histologique les révéle formés par les mémes éléments que les autres 
nodules néoplasiques. 

Ce type a été étudié tout spécialement par CresTaNn, avec PHILIPPE et 
OBERTHUR, en 1903, sous le nom de neurofibrosarcomatose centrale. 
En se basant sur le rapprochement qui s’imposait avec la neurofibroma- 
tose de V. RECKLINGHAUSEN d’une part, et le type histologique du sarcome 
fuso-cellulaire d’autre part, les auteurs ont conclu qu’il s’agissait ici 
d’une variété de sarcomatose du systeme nerveux. Cestan insiste, a juste 
raison, sur l’origine de ces tumeurs aux dépens de la gaine de Schwann 
des nerfs périphériques que l’on considérait, 4 V’époque, de nature 
mésenchymateuse. 

A Vheure actuelle, on admet, ainsi que Lhermitte et A. Guccione l’ont 
fait voir, que les cellules qui constituent les tumeurs sont bien exacte- 
ment fusiformes et de morphologie stéréotypée, mais l’application des 
méthodes névrogliques (glia-méthode de Weigert) y fait apparaitre des 
fibrilles absolument typiques et, indiscutablement, névrogliques. Celles-ci, 
situées au sein méme du protoplasma cellulaire, se montrent lisses, 
glabres, non anastomotiques, fortement et électivement colorées par les 
méthodes électives pour la névroglie. Il ne s’agit done point de sarco- 
matose, mais bien de gliomatose nodulaire disséminée. En somme,. on 
retrouve la les caractéres que nous avons décrits dans les gliomes des 
nerfs périphériques. 

Lhermitte et A. Guccione se sont posé la question de savoir si la multi- 
plicité des gliomes devait étre tenue pour le témoignage d’un dévelop- 
pement néoplasique d’emblée multiple, par conséquent polycentrique, 
ou bien si, au contraire, les nodules gliomateux ne seraient pas a inter- 
préter comme le produit des métastases disséminées. Pour ce qui est 
des tumeurs bilatérales et symétriques de l’acoustique, il semble bien, 
étant donné leur structure et leurs dimensions égales, qu’elles soient con- 
temporaines et également primitives. Mais il n’en est pas de méme pour 
ce qui est des gliomes radiculaires ou encéphaliques. 

On peut voir, en effet, que certains de ces nodules sont constitués par 
une infiltration des gaines périvasculaires de Virchow-Robin, par des 
cellules fusiformes néoplasiques absolument identiques de forme et d’affi- 
nités tinctoriales aux éléments des autres nodules. A ceci prés, cependant, 
que les cellules gliomateuses des racines, des nerfs craniens et naturelle- 
ment de l’acoustique, sont dépourvues de fibrilles névrogliques colo- 
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rables par la méthode de Weigert, tandis que les éléments constitutifs 


de toutes les cellules néoplasiques incluses dans la moelle ou dans l’encé- 
phale en sont trés abondamment pourvues. Il semble ainsi que le déve- 
loppement des fibrilles névrogiiques exige, pour sa réalisation, la pré- 


4 


sence de certaines substances, lesquelles ne se trouvent que dans l’axe 
encéphalo-médullaire. 


Quoi qu’il en soit, d’ailleurs, de ce dernier point, il n’en reste pas 
moins que le type d’affection réalisée par le développement de tumeurs 
bilatérales de Vacoustique, associées a de multiples productions du 
méme type, constitue une individualité anatomique et méme clinique 


a 
> 


assez particuliére. 

Dans quelle mesure cette affection se rapproche-t-elle de la neuro/ibro- 
matose périphérique décrite par von Rechlinghausen ? C’est la un pro- 
bléme dont la discussion nous entrainerait bien en dehors du cadre de 
cette étude. Il est permis cependant de supposer, et méme d’admettre, 
que si la maladie de Recklinghausen représente |’évolution néoplasique 
des cellules de Schwann (éléments périphériques de la névroglie), la 
neurogliomatose centrale dérive du développement atypique des éléments 
_ névrogliques contenus dans le nerf de la huifiéme paire et leur métas- 

tase dans toute l’étendue de l’axe cérébro-spinal. A la neurofibromatose 
_ périphérique classique, qu’il est préférable de dénommer neuroglioma- 
tose périphérique, s’oppose donc la neurogliomatose centrale, de pro- 

nostic infiniment plus sévére, en raison de l’importance physiologique 
des centres sur lesquels se développent les néoplasmes. 


Ces deux affections, si elles comportent, en général, une évolution 
distincte, peuvent cependant coexister sur un méme sujet. Et ceci n’a 


_ pas lieu de surprendre, puisque, nous l’avons vu, aussi bien celle-ci que 

celle-la tirent leur origine, dans le développement néoplasique, d’élémenis 

de méme origine embryologique. As 

L’ensemble des considérations que nous venons d’exposer ne saurait 

avoir la prétention de constitucr une étude compléte de tous les problémes 
posés par la classification des tumeurs cérébrales. 

Nous avons simplement voulu, en nous appuyant sur les documents 

que nous avons recuillis depuis un certain nombre d’années, essayer 


d’apporter quelques précisions a l’un des sujets les plus difficiles de la 

pathologie nerveuse. 
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Nous ne donnons pas ici la bibliographie compléte de la question que nous 
yenons de traiter, en raison du trop grand nombre de travaux qu’il faudrait 
citer. Nous nous bornons & indiquer les principaux articles de traités ou les 
mémoires que nous avons consultés et dans lesquels le lecteur trouvera de 
nombreuses indications bibliographiques. 
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Systeme endocrinien 


CORNIL (L.) et TOUZARD (R.). — Destruction massive des surrénales 
d’un nouveau-né par un volumineux hématome bilatéral. — Bulletins et 
Mémoires de la Société Anatomique de Paris, 1923, p. 370. 


Un enfant nait a terme, apnéique, aprés un accouchement laborieux | 
(sommet). Ranimé a grand’peine aprés une heure et demie d’efforts, il © 
meurt au bout de huit heures. A l’autopsie, on trouve une congestion © 
viscérale généralisée, avec suffusions sanguines sous-pleurales et sous- — 
péricardiques. Les deux surrénales sont remplacées chacune par une © 
masse grosse comme le rein, violacée, dure et résistante, et formée — 
par un hématome inclus dans la capsule fibreuse de l’organe. Macrosco-— 
piquement, le tissu glandulaire a disparu. Le microscope montre des 
vestiges dissociés de corticale. 

Les auteurs attribuent la mort a cette hemorragie, et celle-ci au trau- 
matisme produit par la manoeuvre de Sylvester, employée pour ranimer 
Penfant. 


SEZARY (A.) et HIRSCHBERG (F.). — Kyste de la glande surrénale. — 
Bulletins et Mémoires de la Société Anatomique, 1923, p. 150. 


MASSON, 


Ce kyste fut trouvé a l’autopsie d’une femme de quarante et un ans, 
morte de méningite tuberculeuse. Kyste et glande pésent 115 grammes. 
Une portion de glande, répondant environ au tiers de la glande norinale, 
occupe la partie externe du kyste. Celui-ci fait saillie hors de la glande 
et ja divise en deux languettes. Celles-ci l’enserrent 4 la facon des 
mors d’une pince. 

Le contenu du kyste est un liquide albumineux jaunatre ; sa paroi est 
formée par du tissu fibreux, sans revétement épithélial. Les auteurs le~ 
considérent comme un lymphangiome kystique. 


MASSON. 
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- HARTMANN-KEPPEL (G.-L.). — Sarcome double du crane a évolution 


aigue. — Bulletins et Mémoires de la Société Anatomique de Paris, 1923, 
p. 54, 2 fig. 


Appareil squelettique 


Une ménagére de cinquante-sept ans, jouissant d’une santé parfaite, 
fait une chute, d’ot résultent deux hématomes, l’un dans la fosse 
temporale gauche, l’autre au sinciput. Sur l’insistance de la malade, 
on évacue les hématomes. Le péricrane parait bleuatre, dépoli; le 
périoste est mollasse et friable ; la table externe de l’os saigne sura- 
bondamment ; sa surface est un peu rugueuse et de solidité amoindrie. 

Les suites opératoires immédiates furent bonnes, mais au bout de sept 
semaines la malade revint avec deux tuméfactions identiques aux pre- 
miéres, mais l’évolution de celles-ci s’était accompagnée de douleurs, 
surtout nocturnes, de trépanation. 

Au cours d’une nouvelle intervention, on put constater que chaque 

tuméfaction répondait cette fois 4 une tumeur véritable, ferme, faisant 
corps avec l’os, de couleur rouge ou noiratre. La table externe de |’os 
était détruite, mais non la table interne. 

La guérison opératoire se fit par premiére intention, mais bientot 
survint une phlébite de la fémorale droite, et la malade succomba d’encé- 
phalite aigué cent-vingt-cing jours aprés sa chute. 

L’examen histologique montra que les tumeurs craniennes étaient 
toutes deux des sarcomes myéloplares. 

MASSON. 


DELATER et BERCHER. — De l’unité pathogénique des tumeurs des 
machoires ; leur place dans la classification du cancer. — Presse Médicale, 
16 juin 1923, pp. 539-540. 


L’inflammation des _restes épithéliaux paradentaires donne lieu a 
V’hyperplasie de cet épithélium, qui forme alors, avec le tissu d’inflam- 
mation, une tumeur mixte épithélio-granulomateuse entourée d’une coque 
conjonctive. 

25 Ces tumeurs constituent souvent l’ébauche de kystes radiculo- ou 
corono-dentaires, soit par formation d’une cavité hémorragique, soit 
par un processus de fonte cellulaire ou de vacuolisation. 

La pro’ifération réactionnelle bénigne de lVépithélium paradentaire 
peut devenir anarchique ;,il en résulte l’épithélioma adamantin. 

D’autre part, les fibroblastes et les myéloplaxes du tissu de granulation 
_ peuvent proliférer et devenir monstrueux. Ce processus est surtout 
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apparent au voisinage des trainées épithéliales ; les auteurs concluent 
que les tumeurs conjonctives qui en résultent, les sarcomes a myélo- 
plaxes, se développent « en réaction 4 une sollicitation épithéliale » 
fournie par les restes paradentaires. 

En raison de leur évolution peu maligne, les épithéliomas adamantins 
et les épulis sarcomateux sont considérés par les auteurs comme des 
formes de passage entre tumeurs bénignes et malignes, constituant un 
stade précancéreux qui serait favorable 4 la recherche du processus ini- 
tial de cancérisation de la cellule. 


MEYER et CAJORI. — An Anatomic and chemical report on a unique 
case of myeloma (Relation anatomique et chimique d’un cas exceptionnel 


de myélome). — Archives of International Medicine, 1924, vol. 33, n° 5, mai, 
pp. 581-598, 10 fig. 


Aprés une revue de la littérature au sujet des myélomes multiples, les 
auteurs apportent une observation inédite purement anatomique. Elle est 
illustrée de belles reproductions de piéces macroscopiques et de radio- 
graphies. De trés nombreux os sont atteints (crane, maxillaire inférieur, 
phalanges, etc.). 

L’examen histologique est rapporté sommairement ; les tumeurs sont 
constituées par des cellules resemblant aux prémyélocytes. On trouvera 
enfin des analyses du calcium et du phosphore contenus dans diffé- 


rents os. 
gah MOULONGUET. 
MOORE (Irwin). — Osseous and cartilaginious formations in the tonsils 
(Formations osseuses et cartilagineuses dans les amygdales). — The Journal 


of Laryngology and Otology, Edinburgh, t. XXXIX, n° 3, mars, pp. 117- 
134, et n° 4, avril, pp. 195-208, 5 fig. 


Ce mémoire comporte un exposé trés soigneux de l’historique et de la 
littérature de la question. I] donne une bibliographie considérable C’est 
donc un travail important pour tous ceux que la structure des amygdales 
intéresse. 

Dans un premier groupe de faits, l’auteur range les formations osseuses 
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d’origines diverses, mais extrinséques, qui peuvent pénétrer dans l’amyg- 
dale : c’est ’apophyse styloide ou une céte surnuméraire. 

Dans un deuxiéme groupe, il expose la fréquence du tissu cartilagineux 
dans l’amygdale (un tiers des cas) et la transformation possible de ce 
cartilage en os chez les adultes. 

L’origine du cartilage est, pour la majorité.des auteurs, les restes 
branchiaux. Dans certains cas, on admet que du tissu indifférencié, 
mais a potentialité cartilagineuse ou osseuse, est incité 4 se développer 
par l’inflammation. 

Rarement les ilots cartilagineux amygdaliens ont été le point de 
départ de néoplasies (chondromes). 

Le mémoire se termine par la relation de l’examen détaillé d’un 
cas d’ostéome amygdalien. (SHATTOCK.) 

MOULONGUET. 


WAUGH et MAC INTOSH. — The histogenesis and nature of Gaucher’s 
disease (Histogénése et nature de la maladie de Gaucher). — Archives of 
Internal Medicine, 1924, vol. 33, n° 5, mai, pp. 599-610, 4 fig. 


Les auteurs apportent une observation de maladie de Gaucher chez une 
fillette de cing ans; la splénectomie fut pratiquée avec succés. Leur 
examen histologique est trés détaillé. 

Ils en tirent la conclusion que la maladie de Gaucher n’est pas une 
néoplasie véritable, mais bien une affection systématisée du systéme 
hématopoiétique, une métaplasie myéloide, une « dysmyéloplasie ». 

Les cellules caractéristiques de « l’endothéliome splénique » pro- 
viennent principalement de lendothélium des capillaires spléniques 
et accessoirement du tissu réticulaire. Il faut noter que, malgré sa 
conception d’une affection généralisée 4 tout le systeme hématopoié- 
tique, l’auteur reconnait que le sang circulant est 4 peu prés normal. 


MOULONGUET. 


BERGER (L.) et WEISS (A.). — Lymphosarcome abdominal a métastases 
multiples simulant cliniquement un cancer thyroidien. — Bulletin et 
Mémoires de la Société Anatomique de Paris, 1923, p. 190. 


Un enfant de trois ans, jusque-la sans goitre, présente une tumeur 
thyroidienne volumineuse, dont l’apparition remonte 4 six semaines. 
Chaque lobe thyroidien est gros comme une noix, induré, adhérent 
aux plans profonds. Des deux cétés, la région sous-maxillaire est semée 
de petits ganglions. La palpation profonde de l’abdomen fait percevoir 
quelques noyaux indurés, difficiles 4 délimiter. Une dyspnée avec 
cornage impose une trachéotomie, malgré laquelle l’enfant succombe 
bientot d’asphyxie. 
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A l’autopsie, on trouve une volumineuse tumeur qui exagére les dimen- 
sions du corps thyroide en respectant sa forme. Cette tumeur est formée — 
par un tissu consistant, blanc, homogéne, riche en suc cancéreux. Les 
ganglions cervicaux, ceux du hile pulmonaire et du mésentére, plus 
ou moins volumineux, présentent un aspect semblable. La région rétro-— 
pancréatique recéle une tumeur grosse comme une téte de nouveau-né, | 
Les parois du jejunum, de l’iléon, de la vésicule biliaire, sont par places 
infiltrées et épaissies. Les colons portent de petites tumeurs pédiculées. 
L’épicarde est infiltré. La corticale des reins est remplacée par ne 
infiltration néoplasique homogéne. 

L’examen hissologique montre dans toutes ces localisations néopla- 4 
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siques la méme structure, celle d’un lymphosarcome. II s’agit ici d’un 
lymphosarcome vrai et non d’une hyperplasie du systeme lymphopoié- 
tique, dont l’intérét clinique réside surtout dans l’invasion, en appa- 
rence initiale, en réalité secondaire, de la glande thyroide, et telle qu’elle | 


avait imposé le diagnostic de cancer thyroidien aigu. 2. : 
P. MASSON. 


BRACK (E.), Berlin. — Anatomische Studie iiber die leukopoetischen Sys- 
temerkrankungen (ausschliesslich der Myelome). — Etude anatomique | 
des maladies du systéme leucopoi¢tique (en dehors des myélomes). — 
Virchows, Archiv, vol. 248, fasc. 3, pp. 357-369, mars 1924. 


L’auteur donne le résumé d’une étude histologique détaillée, — por- 
tant sur quarante-deux cas de leucémies, dont un tiers 4 peu prés étaient 
des leucémies myéloides et deux tiers des leucémies lymphoides, — 
effectuée dans le but de résoudre les deux questions suivantes : 

1° Les altérations leucémiques sont-elles d’emblée généralisées et, dans — 
affirmative, en peut-on mettre en évidence leur point de départ ? — 

2° Les infiltrations leucémiques proviennent-elles d’une émigration des _ 
leucocytes a travers les parois vasculaires, ou sont-elles autochtones 2 

Voici les conclusions auxquelles aboutit l’auteur : Rien ne permet de> 
considérer la moelle et les ganglions lymphatiques comme le siége pri- 7 


mitif des lésions leucémiques. La genése locale des infiltrations leucé- 
miques en dehors des centres hémo- et lymphopoiétique ressort avec — >, 7 
évidence de l’étude histologique des leucémies. Les leucémies apparais- 
sent comme une maladie de la cellule adventielle au sens le plus large - 
de ce mot, c’est-a-dire non seulement de la cellule adventielle vasculaire, iL 
mais aussi des cellules péricanaliculaires de nombreuses glandes (voir a 
les infiltrations leucémiques autour des conduits biliaires, tubes rénaux, 
tubes séminiféres, etc.). 

CH. OBERLING. 
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MENETRIER et FONTAINE (Bertrand). — Sur un cas de granulomatose 
maligne médiastinale a début pleural. — Bulletins et mémoires de la 
Société médicale des Hépitaux de Paris, XLVIII, n° 2, séance du 18 janvier 
1924, pp. 45-55 (1 fig.). 


Aprés un cours historique de l’affection, habituellement dite maladie 
de Hodgkin, les auteurs adoptent le nom de. granulomatose maligne. 
Leur observation clinique trés complete n’a pas a étre résumée ici. Leurs 
examens ont porté sur le sang, qui montre seulement une polynucléose 
relative sur un ganglion prélevé par biopsie et sur les piéces d’autopsie. 

Il existe 4 Pautopsie une énorme adénopathie médiastinale, un épan- 
chement pleural, des modules pleuraux et des adénopathies périphé- 
riques. Les ganglions sont tantot blancs et mous, tant6t caséeux. 

Au microscope, on note que la topographie normale du ganglion est 
bouleversée ; dans l’amas diffus des cellules, on distingue deux sortes 
d’éléments particuliers, tous deux géants: des cellules endothéliformes 
a noyau pale et boursouflé avec un gros nucléole, des cellules 4 noyau 
bourgeonnant, basophile, comparable aux mégacaryocytes. 

L’abondance de ces éléments en certains points fait penser au sar- 
come polymorphe. 

En dehors de ces éléments, on reconnait l’abondance dans la trame 
cellulaire des plamocytes et des éosinophiles, mais tous les éléments 
leucocytaires son représentés ; c’est une réaction polymorphe constituée 
par les éléments du ganglion. 

L’évolution de cette lésion se fait soit vers la fibrose, soit vers la dégé- 
neérescence nécrotique. 

Sur des ganglions encore peu atteints, on assiste a l’évolution initiale 
du processus et on voit la distension des sinus, l’envahissement des 
follicules, la prolifération des cellules endothéliales. 

D’aprés les auteurs, cette affection n’est pas une néoplasie ; l’histo- 
logie démontrerait qu’il s’agit d’une réaction inflammatoire. Surtout au 
niveau des ganglions, comme dans les noyaux cutanés et viscéraux, c’est 
Vhyperplasie des éléments conjonctifs locaux qui constitue la néo- 
formation. 

L’agent de la granulomatose maligne est absolument inconnu 
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ymatose 
sata LEMIERRE (A.), M. LEON-KINDBERG et LEVESQUE (Jean). — Asthme 
aligne, et bronchite muco-membraneuse. — Presse médicale, 14 juillet 1923, 
. Leurs pp. 613-616. 
ucléose 
itopsie. L’unique cas d’asthme mortel connu jusqu’a présent avait été publié 
épan- par Franckel, qui avait constaté des lésions broncho-pulmonaires bien 
sriphé- caractéristiques : la présence de masses muqueuses dans les bronches 
et l’infiltration du tissu péribronchique. Dans le cas observé par les 
ion est auteurs, ’'examen nécropsique confirma le diagnostic d’asthme, tandis 
sortes que, cliniquement, il avait une certaine ressemblance avec la bronchite 
formes pseudo-membraneuse et avec le syndrome d’asthme bronchique. 
noyau Il s’agit d’un homme de cinquante-huit ans, pris subitement, en pleine 
santé, d’accés de dyspnée, au cours desquels il expectorait de petites 
uo sar- moules bronchiques riches en éosinophiles et en cristaux de Charcot- — 
Leyden. Il mourut de suffocation, lors d’une crise particuliérement vio- 
trame lente. A l’autopsie, on trouva tout l’arbre bronchique obstrué par des 
'ments moules de mucus. Histologiquement, on confirma leur nature muqueuse : 
stituée et l'infiltraticn éosinophile péribronchique signalées par Franckel. 
Les auteurs considérent ce cas comme une forme d’asthme, ot l’élé-— 
| dégé- ment secrétoire domine. L’asthme bronchique ou bronchito-spasmodique 
muco-membraneux serait donc la contre-partie de l’asthme sec. a 
nitiale 
nt des A. DISS. 
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ee LETULLE (M.). — La fonte suppurative des foyers caséeux dans la tuber- 


culose pulmonaire. —— Bulletins et Mémoires de la Société Anatomique de 
, cest Paris, 1923, p. 399, 4 fig. 

néo- 

Des recherches de M. Letulle, il résulte que la suppuration d’un foyer 
caséeux du poumon reléve, en premier lieu, de la prolifération intensive 
des bacilles tuberculeux inclus dans ce foyer et des « appels » poly- 
nucléaires qui en sont la conséquence immédiate. A ce stade initial, on 
n’observe pas de microbes associés. Ceux-ci n’apparaissent qu’ensuite P: 
et ne jouent, par conséquent, qu’un role accessoire et banal, sans influence ~ 
directe sur le déclanchement de effondrement pyogénique du caséum 
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LETULLE (M.). — Les scléroses systématiques du poumon. — Bulletins et! 
et Mémoires de la Société Anatomique de Paris, 1293, p. 459, 4 fig. 


Dans cette note préliminaire, M. Letulle précise l’évolution et la struc- 
ture de deux formes de scléroses intralobulaires, siégeant toutes deux 
dans la région corticale du poumon. 

La premiére, nommeée sclérose intralobulaire interstitielle et marginale, 
avoisine les dilatations bronchiques et reconnait, comme celles-ci, la 
syphilis comme cause habituelle. Elle comporte au début une bronchite 
intralobulaire végétante qui oblitére le conduit aérien, détermine un colla- 
psus lobulaire et devient le point de départ d’une sclérose interstitielle. 
Celle-ci rayonne autour de la cicatrice bronchique, atrophie les alvéoles 
pulmonaires et les acini, réduits a l’état de tubes pourvus d’un épi- 
thélium cubique, et se raccorde a une lame scléro-inflammatoire qui 
occupe au pourtour du lobule la place de ses alvéoles corticaux. L’arma- 
ture élastique de ceux-ci est détruite. 

La seconde, nommeée sclérose intra-lobulaire marginale, se rattache au 
développement des scléroses pleurogénes. Elle atteint les lobules corti- 
‘aux dont la plévre et les cloisons interlobulaires sont épaisses et sclé- 
reuses, doublées, 4 l’intérieur du lobule, par une lame scléreuse déve- 
loppée aux dépens des alvéoles corticaux dont l’armature élastique reste 
ca et la reconnaissable, mais incluse dans le tissu fibreux. 


P. MASSON, 


CH. OBERLING. — La thrombo-phlébite pulmonaire, source d’embolies 
dans la grande circulation. — Bull. et Mém. de la Soc. Anat. de Paris, 
93° année, fase. 1, pp. 91-94. 


Les thrombo-phlébites pulmonaires sont beaucoup plus fréquentes que 
les indications bibliographiques, trés rares, ne le font soupconner. En 
général, elles se produisent dans deux conditions : ou bien, dans des 
cas de suppuration pulmonaire, ou bien a la suite de broncho-pneu- 
monies chez les cardiaques. Au point de vue pathogénique, nous trouvons 
donc réalisées les mémes conditions qui sont en vigueur pour la genése 
des thrombo-phlébites en général : dans le premier groupe, la phlébite 
s’installe dans un tissu en voie de suppuration ; dans la seconde cateé- 
gorie, le processus inflammatoire est moins actif, mais 4 linfection 
s’associe l’effet favorisant de la stase. Ces phlébites, pour peu qu’elles 
soient étendues, s’accompagnent toujours d’apoplexies pulmonaires. 

L’intérét pratique des thrombo-phlébites pulmonaires réside dans le 
fait qu’elles peuvent étre la source d’embolies viscérales, comme le 
montrent les trois observations rapportées par l’auteur. 
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ginale, BARBIER (Léo). Biloculation gastrique basse par bride hépatique 
-ci, la embryonnaire. — La Bourgogne médicale, 1924, n° 2, p. 26. 
mnchite Un malade, opéré avec le diagnostic d’ulcére gastrique, est trouvé por- 
p colle, teur d'une malformation certainement trés rare. L’estomac est bilobé 
re par la présence d’une bride dont voici la description : 
iveoles Un voile celluleux attaché sur le foie, 4 gauche du ligament suspen- 
"a — seur, est axé par un cordon du volume d’une artére radiale. Ce cordon 
“ef tea simplante exactement sur le foie dans le sillon séparant le lobe carré 
cates du lobe gauche, et sur l’estomac, 4 quelques millimétres du pylore, prés 
de la petite courbure. Voile et cordon sont flottants, et on peut passer 
che = par derriére. Ce ne sont certainement pas des tractus fibreux de péri- — 
| oo tonite, mais bien des formations embryonnaires. L’examen_histolo- 
“ aclé- gique devait confirmer cette nature en les trouvant constituées par du 
déve- tissu hépatique embryonnaire (cellules épithéliales non différenciées 
je reste disposées en boyaux). 
Par cette bride, ’estomac était coudé et bilobé. Aussit6t aprés section 
: de la bride, il reprend une forme normale. I] n’y a pas trace d’alun. Par 
la simple section de la bride, le malade a été guéri. 
mbolies MOULONGUET. 
Paris, 
tes que LESNIOWSKI (A.) = Mésentéerite fibreuse de l’anse sigmoide. — Presse 
médicale, 28 avril 1923, pp. 388-390. 
ver. En 
ins des La mésentérite fibreuse de l’anse sigmoide est une affection trés 
o-pneu- fréquente, mais peu diagnostiquée. Les recherches systématiques de 
‘ouvons Lesniowski sur 137 cadavres ont montré qu’elle existe dans 71 % des _ 
genése cas. Il décrit cinq observations personnelles. Dans le premier cas, on 
yhlébite avait fait le diagnostic d’obstruction partielle de l’anse sigmoide par 
le cateé- un néoplasme ; a lopération, on trouva une rétraction cicatricielle du 
fection , méso-sigmoide, qui, en rapprochant les segments supérieur et inférieur, 
qu’elles donnait a l’anse la forme d’un oméga. Les quatre autres cas présentaient 
aires. également des symptOmes de rétrécissement intestinal chronique, mais 
dans le le diagnostic fut posé 4 la radioscopie par la disposition en oméga de 
nme le Panse sigmoide. Histologiquement, il s’agit de lésions scléreuses d’une 
ou de deux sous-séreuses du méso-sigmoide. 
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BENARD (H.) et BERGERET (A.). — Un cas d’épithélioma primitif de 


l’intestin gréle. — Bulletins et Mémcires de la Société Anatomique de Paris, 
1923, p. 358. 


Une femme de soixante-trois ans est prise d’accidents digestifs de plus 
en plus intenses — d’abord un ballonnement indolore, puis des coliques 
a siége sus-ombilical, puis des vomissements accompagnés de diarrhée, 
enfin une constipation opiniatre. La malade entre a l’hopital six semaines 
apres leur début. Elle a maigri de 20 kilogrammes. 

A ce moment, l’arrét des selles et des gaz est complet depuis plusieurs 
jours. La laparotomie permet de découvrir un noyau gros comme une 
noix qui sténose l’intestin gréle. Celui-ci est fistulisé 4 la peau. Mort le 
lendemain. 

A l’autopsie, on trouve le long de l’intestin gréle plus de trente tumeurs, 
la plupart petites et situées le long du bord mésentérique ; l'une d’elles 
est grosse comme une noix, une autre enfin rétrécit l’intestin sur une 
longueur de 4 centiméires. De nombreux ganglions mésentériques sont 
envahis. A noter, en outre, deux métastases dans le mésocolon transverse, 
une dans le Douglas et une infiltration du col de la vésicule biliaire ayant 
déterminé une hydrocholécyste. 

Histologiquement, toutes ces tumeurs sont semblables et présentent un 
mélange d’épithélioma typique et d’épithélioma atypique, plus ou moins 
colloides. Il est impossible de préciser actuellement, parmi les noyaux 
intestinaux, celui qui fut primitif. Les tumeurs intestinales nombreuses 
qui donnent a ce cas son cachet particulier doivent étre considérées 
comme des métastases lymphatiques rétrogrades. 
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